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Según el Informe de la OMS 7 de febrero del 2008, en los países 
desarrollados  el tabaquismo, según la OMS, es la segunda causa de muerte en 
el mundo. 
 
Pero además,  sólo el 5% de la población mundial vive en países donde se 
apliquen las medidas MPOWER consistentes en lo siguiente: 
• Monitoring: Vigilar el consumo de tabaco y las medidas de prevención  
• Protecting: Proteger a la población de la exposición al humo de tabaco  
• Offering: Ofrecer ayuda para el abandono del consumo de tabaco  
• Warning: Advertir de los peligros del tabaco  
• Enforcing: Hacer cumplir las prohibiciones sobre publicidad, promoción y 
patrocinio  
• Raising: Aumentar los impuestos al tabaco  
En el Informe también se documenta el giro de la epidemia hacia el 
mundo en desarrollo, donde se prevé que, para el 2030, se registrará el 80% 
del total de defunciones anuales relacionadas con el tabaco, total cifrado en 
más de ocho millones por año. 
Desde una perspectiva científica, hoy ya no hay ninguna duda de las 
devastadoras consecuencias que fumar cigarrillos produce en la salud de los 
fumadores. Estamos hablando de un objeto, el cigarrillo, que contienen una 
droga, la nicotina, que lleva a que muchos millones de fumadores sean 
dependientes de ella. Estamos hablando de que fumar cigarrillos es la primera 
causa de muerte evitable en los países desarrollados y pronto lo será en los 
países en vías de desarrollo.  
 
          Esta pandemia ha tenido su máximo auge en los países más desarrollados 
hace dos décadas, aproximadamente, y en España hace una década; a 
mediados de los años 80 fumaba en torno al 50% de la población española. 
Actualmente, según el observatorio español sobre drogas 2007: 
 
<<Tras la entrada en vigor el día 1 de enero de 2006 de la “Ley 
28/2005, de medidas sanitarias frente al tabaquismo y reguladora de la 
venta, el suministro, el consumo y la publicidad de los productos del 
Tabaco” se ha producido una contracción de la venta de cigarrillos 
tanto en términos absolutos como por habitante, reducción que es 
apreciable en todas las Comunidades españolas>> (p.172). 
 
          Esta ley ha hecho que en estos años se le haya transmitido con eficacia a 
la población, sobretodo desde los profesionales de la salud, el claro mensaje, a la 
población de fumadores y al resto de los ciudadanos, de que fumar es un hábito 
nocivo que acarrea graves consecuencias para la salud. Ello ha favorecido un 
importante abandono del consumo de cigarrillos en personas de edad media (un 
25,8%) por las serias limitaciones legales de fumar en el puesto de trabajo y la 
proliferación de muchos métodos para dejar de fumar, algunos de ellos pagados 
por las propias empresas.  
 





A medida que las personas fumadoras han asumido la necesidad de tener 
que dejar de fumar, lo han ido dejando por ellas mismas en su gran mayoría. 
Pero un porcentaje no lo consigue y busca otro tipo de ayudas entre las que 
están los tratamientos especializados, distintos tratamientos farmacológicos  con 
sustitutivos de la nicotina y, más recientemente, tratamientos en internet y libros 
de autoayuda. Esta tesis pretende explicar por qué algunos tratamientos tienen 
mayor efectividad que otros y cómo utilizando directamente ese factor de éxito se 
puede conseguir mayor número de abstemios. 
 
Queremos incidir en un aspecto esencial que caracteriza a las adicciones, 
las recaídas. Fumar cigarrillos y, más específicamente, la dependencia de la 
nicotina, es una conducta adictiva con patrones semejantes a la dependencia del 
alcohol, heroína, cocaína, juego patológico, etc., de ahí que una de las 
características que nos vamos a encontrar sea la recaída  que se produce, con 
frecuencia, a continuación  de un período de abstinencia más o menos largo. En 
el tratamiento de los fumadores, tan importante es conseguir que dejen de fumar, 
como que no recaigan  días o semanas después de que hayan conseguido dejar 
de fumar (Miguez & Becoña, 1997). El periodo de recaída se produce de modo 
muy importante en las primeras semanas, descendiendo la curva de recaída a 
partir del tercer mes y amortiguándose a partir del año (Becoña & Vázquez, 
1998a). 
 
Tenemos una gran cantidad de información sobre el proceso de recaída. 
Entre las primeras, sabemos que los fumadores recaen, por ejemplo en nuestro 
entorno (Becoña & Vázquez, 1998b), debido a tres causas fundamentales: 1) a 
los estados emocionales negativos de la persona (explican el 40% de las 
recaídas), 2) a las presiones sociales a fumar (20%) y 3) a la mejora de los 
estados emocionales negativos en situaciones interpersonales (17%). Aunque 
saber esto es de gran relevancia, poder aplicar medidas para evitarlo es más 
difícil. El manejo de los estados emocionales negativos de los fumadores es 
complejo, ya que se pueden dar en cualquier momento posterior al abandono del 
tratamiento. Controlar la presión social y buscar otras alternativas para mejorar 
los estados emocionales positivos en situaciones interpersonales en lugar de 
fumar es difícil, pero vemos, en la actualidad, el efecto de las medidas legislativas 
y de concienciación social, que están permitiendo una mejora en este aspecto. 
 
Igualmente, conocemos un amplio número de variables predictivas de 
dejar de fumar en programas clínicos de tratamiento como: ser hombre, tener 
más edad, tener un mayor nivel de estudios, tener un buen nivel socioeconómico 
u ocupacional, informar de buena salud en general, consumir pocos cigarrillos 
antes del tratamiento, tener baja dependencia de la nicotina, haber fumado pocos 
años, haber hecho varios intentos para dejar de fumar o haber dejado de fumar 
durante largos períodos de tiempo, estar rodeado de pocos fumadores en su 
ambiente social, estar motivado para dejarlo, tener niveles elevados de 
autoeficacia, tener niveles bajos de estrés ambiental, no tener preocupaciones 
por ganar peso; entre las más importantes ( Froján & Becoña 1999). 
 
Por el contrario, tener un patrón de consumo de cigarrillos elevado, 
experimentar un elevado estrés, una baja confianza en mantenerse abstinente 
(autoeficacia), un menor número de intentos previos en dejar de fumar, bajo 





apoyo social, mayor consumo de alcohol, mayor sintomatología depresiva y temor 
por el aumento de peso (Becoña, 1994; Curry & McBride, 1994; Miguez & 
Becoña, 1997) se asocian a la recaída. 
 
Existen muchas teorías que tratan de explicar la adicción a las drogas, sin 
embargo, pocas teorías tratan el problema de la recaída y la forma de evitarla. 
Esta tesis sostiene que esto se debe a que no se ha investigado en un factor que 
está presente en todos los seres humanos pero que por algún motivo esta más 
desarrollado en algunos.  
 
Este factor es la actividad Metacognitiva, la cual es un elemento clave en 
la capacidad de autorregular el comportamiento, pero su campo de estudio 
siempre estuvo restringido al aprendizaje y al rendimiento académico. Por esto, 
esta tesis intenta demostrar que este factor puede aplicarse a varias áreas de la 
conducta y que es el único que puede predecir el éxito de una terapia de la 
adicción a las drogas. Para ello, hemos creado un método de intervención del 
tabaquismo autodirigido, basado en la actividad metacognitiva, llamado el 
Psicólogo Interior. 
 
Para conseguir esta meta hemos desarrollado esta tesis que se compone 
de dos partes: en una primera, desarrollaremos el marco teórico que sustenta 
esta investigación y en la otra, dedicada a la investigación, exponemos el 
planteamiento y los datos estadísticos. 
 
En la primera parte, en concreto en el capítulo I, se describen los 
conceptos básicos del tabaquismo que van desde la descripción de la planta del 
tabaco hasta sus aspectos farmacológicos, que son de vital importancia para 
entender el proceso de la adicción a esta sustancia. 
 
En el capítulo II, trataremos la adicción al tabaco y las teorías existentes 
que explican este fenómeno, terminando con el desarrollo del modelo que 
fundamenta esta investigación y que es el modelo de drogodependencia de Juan 
Mayor, que como veremos integra a todos los demás modelos. 
 
En el capítulo III, se abordan los tratamientos psicológicos basados en el 
modelo cognitivo conductual y en los modelos de autoayuda que existen para 
dejar de fumar, y concluiremos el capítulo con el desarrollo del modelo 
Multidimensional y Sistémico de Intervención en Drogodependencias de Juan 
Mayor.   
 
En el capítulo IV, explicaremos el concepto de recaída y los modelos 
explicativos de ésta, realizando una visión critica de los mismos. 
 
En el capítulo V, se describe el concepto de la actividad Metacognitiva, 
tratando la evolución histórica de este concepto  y su utilidad para la intervención 
en drogodependencias, y concluiremos con el modelo de actividad metacognitiva 
de Juan Mayor, como modelo integrador de los demás modelos.  
  
En el capítulo VI, propondremos las bases de un nuevo modelo de 
intervención que extrae, de los modelos de intervención antes citados, aquellos 





aspectos que son de utilidad para el desarrollo de la metacognición y los 
aspectos de los mismos que creemos son más efectivos para obtener  máximo 
resultado con una intervención mínima.   
 
En la segunda parte, se entra de lleno en nuestro modelo de 
intervención, basado en el desarrollo de la actividad metacognitiva y los 
objetivos de intervención, así como en las variables que hemos estudiado: 
nuestras hipótesis de trabajo. También desarrollaremos el método de trabajo 
en sus diversos aspectos. En el apartado de materiales, hablaremos del 
método que hemos desarrollado, tanto de evaluación de la metacognición, 
como de la intervención en tabaquismo, llamado El Psicólogo Interior.  
 
Por ultimo, analizaremos los resultados, explicando las hipótesis que 
estadísticamente apoyan o no nuestro planteamiento de trabajo y las 
conclusiones que de este trabajo podemos extraer. 
  
En el apartado de ANEXOS veremos, por un lado, las direcciones web 
que nos parecen interesantes para consultar sobre los modelos de autoayuda 
en el tabaquismo, y por otro, nuestras herramientas de trabajo, tanto los test en 























































































CAPÍTULO I: EL TABACO Y LA NICOTINA 
 







1.- LA PLANTA DEL TABACO 
 
El tabaco pertenece al género Nicotiana, familia botánica de las 
Solanáceas.  La planta del tabaco se caracteriza a la vista por tener grandes 
hojas y unas hermosas flores junto con una gran altura, igual o mayor que la de 
una persona adulta. 
 
Esta planta es la única en la naturaleza que sintetiza y luego conserva en 
sus hojas secas un potente alcaloide que recibe el nombre de nicotina y que da el 
nombre a su género vegetal. 
 
Existe una gran diversidad de variedades del género Nicotiana, 
contándose más de sesenta. Las dos más importantes y que tienen interés 
comercial y de consumo son la Nicotiana tabacum, de la que se extrae el tabaco 
comercial, la Nicotiana rústica, que se cultiva en distintos países  americanos  y 
que no se utiliza tanto por ser de sabor menos agradable. A su vez, dentro de la 
nicotiana tabacum hay distintas variedades en función de su apariencia, tamaño y 
cualidades. Esta variedad ha producido que cada tipo de tabaco precise un clima 
y una tierra determinada, especializándose regiones o países del mundo en tipos 
concretos de tabaco (por ejemplo, el tabaco amarillo, el oscuro, el oriental, etc.). 
El principal productor de tabaco es China, seguida por Estados Unidos, 
produciendo entre ambos aproximadamente el 40% del total del tabaco mundial, 





Figura 1: Planta del tabaco 
 







2.- ASPECTOS FARMACOLÓGICOS DE LA NICOTINA 
 
2.1.- Las formas de administración 
 
Las formas de administración del tabaco según Jiménez, Bascarán, 
García, Sáiz, Bousoño & Bobes (2004) son tres: 
 
Digestiva: como mascar tabaco, beber té de tabaco.  
Respiratoria: esnifar en forma de rape, fumar tabaco en pipa, pipas de 
agua, cigarros, puros.  
Cutánea: vía percutánea.  
 
Mascar tabaco: El tabaco se mezcla con ceniza o cal y se retiene en la 
parte interna de la mejilla o el labio inferior durante horas. Si bien no son 
necesarias para la liberación de la nicotina (a diferencia de las hojas de coca, 
donde se absorbe mejor la sustancia), las citadas sustancias alcalinizantes 
aceleran e intensifican el efecto de la droga, facilitando su absorción tanto en la 
mucosa bucal como en el estómago e intestino (Lorenzo & Ladero, 2003). 
 
Beber tabaco: se mezclan las hojas de tabaco cocidas con sal o ceniza 
para hacer infusiones y jarabes, frecuente en tribus de las Guayanas y de la 
cuenca del alto Amazonas. Es habitual combinarlo  con otras modalidades de 
tabaco (cigarros, rape) y con sustancias alucinógenas o bebidas alcohólicas 
(Lorenzo & Ladero, 2003). 
 
Administración percutánea: La administración de tabaco en la piel 
intacta o lesionada es un método de curación de algunas tribus de Sudamérica. 
La intensidad y velocidad de absorción se puede incrementar aumentado la 
superficie y el tiempo de contacto, aplicando el tabaco en forma de hojas 
húmedas, pasta o abluciones. Estas tribus también han aplicado el jugo y el 
humo de tabaco en los ojos, donde la nicotina es absorbida por la conjuntiva y 
la superficie interna de los párpados. 
 
La vía percutánea puede causar envenenamientos graves ya que se 
alcanzan altas concentraciones sanguíneas en muy poco tiempo. 
 
Aspirar tabaco por la nariz: Esnifar polvo de tabaco o rape. 
Habitualmente se esnifa mezclado con otras sustancias tóxicas y se puede 
administrar bien por inhalación directa, bien utilizando algún dispositivo para 
facilitar la inhalación. Con este método se consigue una buena absorción de la 
nicotina y niveles sanguíneos elevados. Las personas no acostumbradas a este 
tipo de consumo pueden llegar a perder la consciencia durante horas (Lorenzo 
& Ladero, 2003). 
 
Fumar tabaco: De los métodos de administración respiratoria, fumar 
tabaco es el que consigue mayores efectos farmacológicos ya que, a través de 
la absorción en bronquios y alvéolos pulmonares, se alcanzan importantes 





niveles plasmáticos y tisulares con rapidez, especialmente en el Sistema 
Nervioso Central (SNC). 
 
Los métodos más habituales de fumar tabaco son: el cigarrillo, el cigarro 
puro y la pipa, existiendo entre ellos algunas diferencias de tipo 
farmacocinéticas. El fumador de pipa o puros no acostumbra a tragarse el 
humo, debido a que el humo es más irritante para las vías respiratorias; el 
fumador de cigarrillos, sí. De hecho, en el humo del puro y de la pipa hay una 
mayor cantidad de nicotina y alquitrán. Por ejemplo, un puro contiene 4 veces 
más nicotina que un cigarrillo estándar. Debido a estas diferencias, también 
existen distintas enfermedades asociadas a cada tipo de tabaco. La mortalidad 
de los fumadores de puros y pipa es menor que la de los fumadores de 
cigarrillos; sin embargo, la mortalidad atribuida a los cánceres de boca, laringe 
y esófago es parecida. 
 
El cigarrillo administra una dosis óptima de nicotina al cerebro de forma 
rápida. Cada cigarro normal de 1 gramo contiene de 10 a 20 miligramos de 
nicotina. El 10 % de esta nicotina pasa al humo del cigarrillo, es decir 1 a 2 
miligramos (Rose, Behm, Westman & Coleman, 1999).  
 
En los cigarrillos hay múltiples aditivos como el alquitrán, compuesto por 
varios agentes químicos, muchos de los cuales se generan como resultado de 
la combustión (cianuro de hidrógeno, monóxido de carbono, dióxido de 
carbono, óxido de nitrógeno, amoníaco, etc.). Además, se han identificado más 
de 4.000 sustancias químicas en el humo del tabaco, esto provoca que el 
efecto del tabaco sea todavía más placentero (Vleeming, Rambali & 
Opperhuizen, 2002). 
 
2.2.- Mecanismo de acción  
 
La nicotina es un alcaloide natural que se extrae de las hojas del tabaco, 






Figura 2: Molécula de la nicotina 
 





Absorción: La nicotina se absorbe fundamentalmente a través de los 
pulmones (de un 79 a un 90%) y en menor medida a través de la mucosa bucal 
y plexos sublinguales (4 a 40%) y de la piel.  
 
Se absorbe al cabo de unos 7 segundos por la mucosa nasal, oral y 
respiratoria llegando al cerebro (Shytle, Silver & Sanberg, 1996). Esta relación 
casi inmediata entre la inhalación del humo y su efecto a nivel cerebral es uno 
de los factores que contribuye al alto poder adictivo de la nicotina. Esto no 
ocurre ni con los parches de nicotina ni con los chicles, ya que la absorción de 
nicotina es más lenta. 
 
La vida media de la nicotina es de dos horas, oscilando entre 1 y 4 horas 
de acuerdo con las diferencias individuales, y la mayor parte se metaboliza en 
el hígado transformándose en uno de sus metabolitos inactivos “la cotinina”. 
 
Únicamente el 7 % de la nicotina se excreta por vía renal sin 
transformarse junto con la cotinina (Rose, Behm, Westman & Coleman, 1999). 
 
Receptores colinérgicos-nicotínicos: La nicotina comienza su acción 
uniéndose a los receptores colinérgicos-nicotínicos. El agonista endógeno de 
estos receptores es la acetilcolina, mientras que la nicotina es el agonista 
exógeno más significativo. Los receptores nicotínicos pertenecen a la 
superfamilia de los receptores asociados a canales iónicos, que incluye otros 
receptores como los GABAa o los serotoninérgicos 5-HT3 (Jiménez, Bascarán, 
García, Sáiz, Bousoño & Bobes, 2004). 
 
Una característica de estos receptores es que producen una respuesta 
neuronal casi inmediata (en milisegundos) tras la unión del ligando, al contrario 
que otro tipo de receptores asociados a un segundo mensajero (Albuquerque,  
Alkondon, Pereira, Castro, Schrattenholz, Barbosa et al.,1997; Dani & De Biasi, 
2001). 
 
El complejo canal-receptor está compuesto por cinco subunidades 
proteínicas que se acoplan conformando un poro central (Cooper, Couturier, 
Ballivet & Pentameric, 1991). Existen diferentes tipos de subunidades que, al 
combinarse, conforman los distintos tipos de receptores nicotínicos. La 
velocidad de activación y recuperación, así como la farmacología y la 
regulación de estos receptores, dependen de las diferentes subunidades que 
los componen, aunque estas diferencias sólo son apreciables entre receptores 
homo-oligoméricos (alfa o beta) y los formados por combinaciones de 
subunidades alfa y beta. 
 
A pesar de las múltiples combinaciones posibles, sólo las subunidades 
α7, α8 ó α9 forman receptores homo-oligoméricos, y de éstas, sólo la α7 se 
distribuye ampliamente por el sistema nervioso central de los mamíferos 
(Cooper, Couturier, Ballivet & Pentameric, 1991). Por ejemplo, los receptores 
α7 homo-oligoméricos tienen una cinética más rápida y una mayor 
permeabilidad al calcio que otros receptores, mientras que los receptores 
α4βb2 tienen más afinidad por la nicotina. Para añadir más complejidad, los 
receptores se pueden encontrar en tres estados conformacionales básicos 





(cerrado, abierto, y desensibilizado), con diferentes cinéticas (Dani, Radcliffe & 
Pidoplichko, 2000;  Fenster, Hicks, Beckman, Covernton, Quick & Lester, 
1999). 
 
El proceso completo de unión del ligando al receptor y el efecto posterior 
es un proceso dinámico. En todo momento los receptores se van a distribuir en 
los tres diferentes estados conformacionales, y esta distribución depende de la 
presencia de los ligandos (acetil-colina o nicotina) (Buisson, Bertrand, 
Allosteric, 1998; Changeux, Bertrand, Corringer, Dehaene, Edelstein, Lena, et 
al., 1998). 
 
La nicotina tarda más que la acetilcolina en alcanzar concentraciones 
similares, aunque también va a estar presente en la sinapsis durante más 
tiempo que la acetilcolina al no poder ser metabolizada por la 
acetilcolinesterasa. Esta mayor exposición de los receptores a menores 
concentraciones de ligando favorece los procesos de desensibilización. De 
hecho, se puede llegar a conseguir la desensibilización sin que el receptor haya 
pasado por la fase de activación al ser esta  conformación la que presenta una 
mayor afinidad por el ligando (Jiménez, Bascarán, García, Sáiz, Bousoño & 
Bobes, 2004). 
  
El uso continuado de nicotina hace que los receptores se pueden 
convertir en no funcionantes (Margiotta, Berg & Dionne, 1987) o entrar en un 
estado de desensibilización (Lester & Dani, 1994), lo que explica las distintas 
sintomáticas de la abstinencia y el desarrollo de tolerancia. 
 
Efectos en el SNC: cuando el cerebro está libre de nicotina, los 
receptores colinérgicos-nicotínicos mantienen su actividad sináptica colinérgica 
habitual. En el momento en el que aparece la nicotina, los receptores se 
activan, produciéndose la despolarización de las neuronas y se dispara un 
potencial sináptico (Jiménez, Bascarán, García, Sáiz, Bousoño & Bobes, 2004).  
Este proceso tiene lugar en toda la masa cerebral y conlleva múltiples 
consecuencias. Se activan neuronas dopaminérgicas del área tegmental 
ventral mesencefálica, particularmente las que se proyectan mediante el haz 
prosencefálico medial al núcleo accumbens, núcleo principal del sistema de 
recompensa (Balfour, Benwell, Birrell, Kelly & Al Aloul, 1998;  Bobes, Casas & 
Gutiérrez, 2003).  
 
La activación dopaminérgica sirve como refuerzo para repetir el 
comportamiento de fumar y las conductas asociadas que han motivado esta 
liberación de dopamina (Marks, Stitzel, Romm, Wehner & Collins, 1986). Por 
otro lado, también comienza la desensibilización de receptores, lo que provoca 
que disminuya el efecto si se fuman más de dos cigarrillos seguidos 
(Pidoplichko, DeBiasi, Williams & Dani, 1997; Dani, Radcliffe, Pidoplichko &. 
Variations, 2000.). Al desencadenarse la desensibilización comienza también el 
fenómeno de tolerancia a próximos cigarrillos. 
 
Si la exposición a la nicotina se mantiene de forma prolongada, se va a 
producir un aumento en el número de receptores nicotínicos en el cerebro, 





especialmente de los que poseen una mayor afinidad por la nicotina (Marks, 
Stitzel, Romm, Wehner, Collins, 1986; Wang, Nelson, Kuryatov, Olale, Cooper, 
Keyser,  et al., 1998). 
 
Cuando la nicotina desaparece del cerebro, el exceso de receptores va a 
resultar en una excesiva excitabilidad del sistema colinérgico-nicotínico en el 
fumador, lo que provoca una sensación de malestar y nerviosismo y contribuye 
a que el fumador necesite el siguiente cigarrillo. Así pues, el siguiente cigarrillo 
desensibiliza parte de los receptores nicotínicos, volviendo a un estado normal 
de activación colinérgica (Jiménez, Bascarán, García, Sáiz, Bousoño & Bobes, 
2004). Por este motivo la mayoría de fumadores consideran el primer cigarrillo 
del día como el más placentero (Russell, 1989), ya que tras una noche de 
abstinencia, las concentraciones de nicotina están en su nivel más bajo y el 
número de receptores desensibilizados es menor. Y es por esto que el primer 
cigarrillo es el que activa de forma más potente a los receptores nicotínicos y 
provoca una mayor liberación de dopamina, por lo que se obtiene un mayor 
efecto placentero (Dani, Ji & Zhou, 2001). El resto de cigarrillos fumados 
durante el día van a aumentar el nivel basal de nicotina lentamente, 
garantizando un número suficiente de receptores desensibilizados que eviten la 
hiperactivación colinérgica (Russell, 1989). 
 
Si se evita la nicotina durante unas semanas, el número de receptores 
volverá al nivel de los no-fumadores, por lo que se podría decir que el fumador 
está “desintoxicado” (Jiménez, Bascarán, García-Portilla, Sáiz, Bousoño & 
Bobes, 2004). A pesar de esto, la mayoría de los intentos de abandono son 
infructuosos (Dani, Radcliffe & Pidoplichko, 2000;  Balfour & Fagerstrom, 1996). 
De hecho, el craving por fumar se puede experimentar hasta años después de 
haber abandonado el tabaco, debido a los fuertes componentes psicológicos 
que también posee esta adicción.  
 
2.3.- Efectos  
 
A nivel sistémico: Inmediatamente después de haber fumado, hay un 
estímulo inmediato causado en parte por la estimulación de la nicotina de las 
glándulas adrenales y la descarga de adrenalina resultante. La sensación inicial 
intensa de la adrenalina estimula al cuerpo y provoca una descarga súbita de 
glucosa, así como un aumento en la presión arterial, la respiración y el ritmo del 
corazón.  
 
La nicotina suprime la producción de insulina del páncreas, lo que 
significa que los fumadores siempre están un poco hiperglucémicos 
(Henningfield, 1990). 
 
La nicotina atraviesa la barrera placentaria hasta en un 38%, 
manifestándose sus efectos, tanto con un peso más bajo al nacer en los bebés 
de madres fumadoras, como con síntomas en los primeros días de vida, entre 
los que se incluye una mayor excitabilidad, hipertonía, y síntomas de 
abstinencia a la nicotina (Williams, 2003). 
 





Síntomas de abstinencia: Los síntomas de abstinencia comienzan al 
cabo de unas horas de haber recibido la última dosis de nicotina y alcanzan su 
plenitud a las 24-48 horas (American Psychiatric Association, 1996). Entre los 
síntomas de abstinencia destacan el estado de ánimo depresivo o disfórico, 
insomnio, irritabilidad, ansiedad, dificultades de concentración, inquietud, 
disminución de la frecuencia cardíaca y aumento del apetito o del peso según 
el DSM-IV-TR.  
 
Aunque la mayoría de los síntomas desaparecen en un plazo de cuatro 
semanas, tanto el craving, como la ansiedad por fumar pueden mantenerse 











































































CAPÍTULO II: DROGODEPENDENCIA Y EL TABAQUISMO 
 
 






1.- LA ADICCIÓN AL TABACO 
El tabaquismo es la adicción al tabaco provocada, principalmente, por 
uno de sus componentes activos, la nicotina; la acción de dicha sustancia 
acaba condicionando el abuso de su consumo. El tabaquismo según el  Manual 
diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales DSM-IV de la American 
Psychiatric Association es una enfermedad crónica sistémica perteneciente al 
grupo de las adicciones. 
Según el Manual de Psiquiatría Norteamericano (DSM IV 3), en el 
capítulo de trastornos vinculados al consumo de sustancias psicoactivas, los 
criterios que debe cumplir una sustancia para considerarla como adictiva son: 
A nivel psicológico: 
1. Preocupación o compulsión por el consumo. 
2. Disminución o pérdida de control con respecto al uso de la sustancia.  
3. Uso continuado a pesar de consecuencias negativas. 
4. Minimización o negación de problemas asociados con el uso de sustancias. 
A nivel fisiológico:  
1. Tolerancia 
2. Síndrome de abstinencia  
Como podemos comprobar, todos estos criterios los cumple el 
tabaquismo, generando tanto la dependencia psicológica, como la fisiológica.  
 






2.- MODELOS EXPLICATIVOS DE LA ADICCIÓN AL TABACO 
 
Ahora pasaremos a revisar los modelos teóricos que explican la adicción 
al tabaco y en último lugar veremos el modelo de drogodependencias de Juan 
Mayor que sustenta este trabajo. 
 
2.1.-Teoría de la personalidad 
 
Un gran número de estudios  ha analizado la relación entre fumadores y 
no fumadores con vista a encontrar rasgos diferenciadores entre unos y otros. 
Esta tarea ha dejado de hacerse en los últimos años. La única relación que ha 
surgido consistentemente ha sido entre extraversión y consumo de tabaco por 
ejemplo  (Cherry & Kiernan, 1978), aunque no es posible justificar una relación 
causal, ya que el consumo de cigarrillos  y la extraversión esta modulada por 
otras variables y, como ya vamos apreciando, la conducta de fumar es 
sumamente compleja. Después, Eysenck (1991) ha entrado en polémica por su 
intento de justificación del consumo de tabaco y su relación con la personalidad y 
el estrés, llegando a sugerir afirmaciones infundadas como que los que fuman lo 
hacen para satisfacer ciertas necesidades y que dejando de fumar no hay 
ninguna mejoría en la salud. Su libro, claramente pro-consumo de tabaco, ha sido 
duramente criticado, al tiempo que denota un sesgo que va en contra de miles de 
estudios que han demostrado claramente las graves consecuencias del tabaco 
en la salud y los claros beneficios que se obtienen al dejar de fumar. 
  
Otra línea paralela se ha realizado con los patrones de fumar, estudios que 
parten de la idea de encontrar patrones específicos para el fumador y poder 
explicar  a través de ellos la conducta de fumar (Russell, Peto & Patel, 1974). 
 
En los últimos años, la atención que se le viene prestando a las variables 
de personalidad respecto al consumo de tabaco es escasa para la explicación del 
mismo. 
 
2.2- Teorías farmacológicas basadas en el papel de la nicotina 
 
En los años 70, fueron propuestos varios modelos farmacológicos, 
basados en el papel de la nicotina para explicar la dependencia de tabaco. Éstos 
se pueden agrupar en tres modelos (Levental & Clary, 1980): el modelo del efecto 
fijo, el modelo de regulación nicotínica y el modelo de regulación múltiple. 
 
El modelo del efecto fijo de la nicotina sostiene que fumar es reforzante 
porque la nicotina estimula centros específicos del sistema nervioso, se concentra 
en el cerebro (diencéfalo) y da lugar a una serie de cambios bioquímicos. 
Pequeñas dosis producen un efecto estimulante sobre el sistema nervioso 
central, mientras que grandes dosis lo deprimen, dé ahí que los fumadores 
cuando están nerviosos fumen más y más deprisa. 
 
Se considera que el efecto de la nicotina se consigue a través de la 
liberación de noradrenalina (Ashton & Stepney, 1982) la cual lleva a la producción 





de distintas alteraciones psíquicas, como la elevación de la activación 
autonómica, la relajación y la elevación del estado de ánimo. 
 
Este modelo es muy simple tanto para explicar la conducta de fumar como 
su cambio (Leventhal & Clary, 1980). 
 
El modelo de regulación de la nicotina sostiene que fumar sirve para 
regular el nivel de nicotina del fumador, cuando el nivel óptimo de nicotina esta 
bajo, el fumador necesita fumar para llegar a su nivel óptimo y cuando es 
demasiado alto pierde su carácter reforzante y el fumador fuma menos. 
 
Este modelo sugiere que cualquier incremento o descenso en el consumo 
(asumiendo su correspondiente incremento o descenso en el nivel de nicotina) 
causado por eventos en el ambiente  de la persona debería ser temporal, y la 
persona debería inmediatamente volver a su punto fijo personal cuando el 
ambiente cambia. 
 
Acerca de este modelo, Jarvik (1973) presentó una considerable evidencia 
a favor del mismo. También hay varias investigaciones que sostienen esta 
postura (Schachter, 1977; Schachter 1986; Schachter, Kozlowski, Herman & 
Liebling, 1977; Schachter, Silverstein & Petrick, 1977; Russell, 1977). 
 
A pesar de la evidencia anterior, este modelo no permite una completa 
explicación de la conducta de fumar. Leventhal  y Cleary (1980) se  preguntan: 
¿por qué tanto los fumadores ligeros como los formadores duros fuman más en 
fiestas, exámenes, discusiones o situaciones de estrés? 
  
El modelo de regulación múltiple surge como una reacción a aquellos 
aspectos no explicados  por el modelo de regulación de la nicotina, ante lo que se 
pueden iniciar las explicaciones inconsistentes con este modelo, tales como          
(Leventhal & Cleary, 1980) las altas tasas de recaídas después de dejar de 
fumar, la no siempre compensación por parte de los fumadores del cambiar de 
marca o fumar menos, el fracaso de la ingestión oral de nicotina en producir un 
correlativo descenso en el consumo de cigarrillos -a menos que al sujeto se le 
entrene para ello-, la regulación de estados emocionales, la dificultad de dejar de 
fumar bajo situaciones  de estrés, los distintos patrones de fumar en un mismo 
fumador, la historia de desarrollo de fumar en cada fumador, la inadaptación del 
fumador cuando es privado del tabaco o se le reduce su cantidad. Aunque  
Schachter (1977) apunta que las diferencias individuales  pueden explicar los 
anteriores problemas dado que el modelo de regulación de la nicotina se aplicaría 
para los fumadores duros pero no para  los blandos, que utilizarían el fumar para 
regular sus estados emocionales, el modelo de regulación múltiple intenta 
explicar de un modo más amplio el papel de la nicotina en el consumo de 
cigarrillos. 
 
El modelo de regulación múltiple sostiene que la regulación emocional 
juega un papel determinante en el fumar y que las alteraciones de la homeostasis 
emocional o hedónica son las que estimulan la conducta de fumar. Esta 
homeostasis se puede alterar tanto por descensos en el nivel de nicotina, como 
por estímulos displacenteros externos. Inicialmente, fumar regula respuestas 





emocionales elicitadas por el estrés inducido externamente, y después se sigue 
fumando para regular el ansia de nicotina causada por estímulos externos y, por 
último, el ansia causada por la necesidad de nicotina. 
 
La regulación emocional se convierte en central en el proceso de 
dependencia. La conexión de los niveles de nicotina en plasma y el ansia no es 
automática; depende de la historia concreta de la experiencia de fumar y puede 
ser alterada por técnicas capaces de disociar  o cambiar el nexo entre estados 
afectivos y niveles de nicotina plasmáticos. 
 
Los fumadores duros dependientes regulan su nivel de nicotina cuando 
tienen un bajo nivel en la sangre, lo que les produce un estado hedónico disfórico 
de querencia (craving). Pero otros estímulos externos también pueden generar 
esta reacción afectiva. Por ello, tanto los estímulos externos como los internos se 
relacionan con fumar y con las fluctuaciones del estado emocional. Para explicar 
la querencia, en este modelo se sigue la teoría del proceso oponente de Solomon 
y Corbit (1974). 
 
Este modelo explica el proceso del comienzo del consumo indicando que 
la persona comienza a fumar como un experimento para verse maduro y por la 
excitación que produce probar los primeros cigarrillos. Dado que el consumo se 
produce tanto en situaciones placenteras como estresantes, poco a poco se va 
produciendo condicionamiento entre las emociones negativas y el descenso en el 
nivel de nicotina en la sangre. Fumando se reduce o elimina este efecto; de este 
modo sirve para controlar la querencia. 
 
La regulación emocional es central para el proceso de dependencia; esto 
es: el individuo no fuma precisamente para sostener los niveles plasmáticos de 
nicotina, sino para suprimir el diestrés emocional inducido por el descenso en los 
niveles de nicotina en plasma. 
 
En 1992, Velicer, Redding, Richmond, Greeley y Swift analizaron la utilidad 
de los tres modelos anteriores, realizando para ello dos medidas diarias a lo largo 
de dos meses a diez fumadores. Estas fueron: consumo de cigarrillos, monóxido 
de carbono en el aire espirado y cotinina en saliva. Utilizando análisis de series 
temporales con el modelo ARIMA (modelo estadístico que utiliza variaciones y 
regresiones de datos estadísticos con el fin de encontrar patrones para una 
predicción hacia el futuro) encontraron un patrón: 7 de los 10 sujetos en las tres 
medidas anteriores, lo que es consistente con el modelo de regulación múltiple. 
 
2.3.- Fumar como una herramienta psicológica 
 
No cabe duda de que fumar sirve para hacer frente a muchas situaciones, 
ayudando al fumador a rendir más adecuadamente, a sentirse más seguro, a 
realizar mejor la tarea, etc.; esto es lo que Ashton y Stepney (1982) denominaron 
la herramienta  psicológica que tienen los fumadores cuando fuman. Actualmente 
habría que incluir en este mismo concepto el fumar como una estrategia de 
afrontamiento, dado que el fumador encuentra en su conducta de fumar una 
muletilla para hacerle frente a situaciones difíciles, para las cuales  no tiene otros 
recursos disponibles más que fumar. 






La consideración del fumar como herramienta psicológica no niega el 
papel adictivo de la nicotina, pero entiende que fumar tiene una serie de defectos  
psicológicos beneficiosos, al menos a corto plazo, que son los que ayudan a 
mantener el hábito. Para conocer  estos efectos beneficiosos se han utilizado 
cuestionarios para evaluar los patrones de fumar, entre los que destacan el de 
Ikard, Green y Horn (1969) y el de Russell, Peto y Patel (1974). Junto a ellos, los 
estudios del control del arousal y la mejora en la ejecución en los fumadores que 
fuman en contraposición a cuando dejan de fumar han proporcionado la 
evidencia de la utilidad de esta teoría, aunque no es aplicable a los no fumadores, 
con lo que no pueden extraerse conclusiones lineales sobre esta cuestión, y sí lo 
pueden hacer para los fumadores. 
 
2.4.- Teorías de regulación de la activación (arousal) 
 
Para el estado psicológico de una persona es muy importante el control de 
la activación (arousal). La activación tiene dos polos que van desde el sueño  
(activación baja) a la hiperactividad (activación alta), pasando por fases como 
somnolencia, aburrimiento, alerta, etc. Dado que fumar produce en un tiempo de 
7 segundos un estado de alerta en el cerebro (Pomerlau & Pomerlau, 1987; 
Pomerleau, 1997; Smith, Pomerleau & Wadland, 1997) permite incrementar el 
nivel de activación cuando se precisa. Por el contrario, dejando de fumar se baja 
el nivel de activación, pudiendo llegarse aun nivel de aburrimiento o depresógeno. 
 
La teoría hedónica de la activación (Mangan & Golding, 1984) sostiene 
que existe: 
 
  1) un principio homeostático de un nivel de estimulación o activación 
óptimo para cada individuo, y   
 
  2) un tono hedónico que se incrementa en los niveles bajos de 
activación y se decrementa en los niveles de activación altos displacenteros. 
Los conceptos de bajo y alto son relativos a nivel óptimo y son vistos como 
eventos reforzantes. 
 
Fumar, por tanto, controlaría la activación. Así, el fumador fuma para 
incrementar su activación  cuando está tenso. Cuando el fumador no tiene 
activación alta o baja, continúa fumando parcialmente, por el hábito y por ser un 
reforzador positivo. 
 
En cada individuo, la nicotina puede producir tanto efectos estimulantes 
como depresógenos, dependiendo de la dosis de nicotina administrada o de la 
valoración cognitiva de los efectos de la misma. Por ello se dice que la nicotina 
tiene un efecto bifásico. Mangan y Golding (1978) mostraron, entre otros, cómo 
los efectos de fumar pueden ser estimulantes o depresógenos dependiendo del 
ambiente (Golding, Prosyanikova & Gresty, 2005), y Ashton y Stepney (1982), 
revisando varios estudios, indican cómo una inyección de nicotina en los 
fumadores puede producir un efecto estimulante o depresor dependiendo de la 
dosis administrada. Así, pequeñas dosis de nicotina tienen un efecto estimulante 
en el S.N.C., y dosis mayores, efectos depresógenos. A pesar de que este 





fenómeno bifásico en la curva de dosis-respuesta se produce en todos los 
sujetos, varía  individualmente para cada uno de ellos. Esto sugiere que variando 
el estilo de fumar el fumador puede regular uno u otro efecto. 
 
Dejar de fumar puede causar ansiedad, inquietud, trastorno de sueño, 
irritabilidad, sudoración y temblor. Igualmente puede producir dificultad en 
concentrarse, distracción y depresión. En algunos casos puede ocasionar presión 
sanguínea baja y tasa cardiaca variable. El E.E.G. puede indicar un descenso en 
el nivel de alerta.  Dado que la nicotina mantiene en algunos fumadores su nivel 
de humor, dejar de fumar puede llevar a que se sientan deprimidos (Ashton & 
Stepney, 1982; Hall, Muñoz, Reus & Sees, 1993). 
 
Los datos existentes permiten sostener que para mantener el nivel óptimo 
de activación, la nicotina facilita la ejecución, en fumadores, de gran número de 
tareas (Ney & Gale, 1989). 
 
En los últimos años, la teoría de la reversión (Apter, 1982, 1989), basada 
en el nivel de activación, ha sido aplicada a distintos trastornos, y entre ellos al de 
fumar. O´Connell (1989) ha indicado que los estados télico-paratélico y 
negativista-conformista son de gran importancia en los fumadores: 
 
* En el estado bélico, los individuos están orientados seriamente a metas  
y hacia el futuro. Además, evitan la alta activación.  
 
*En el estado paratélico, los individuos están orientados  hacia su actual 
actividad y a sus sensaciones relacionadas. Tienen buen humor, están orientados 
al presente y son espontáneos.  Prefieren prolongar la actividad en que están 
ocupados, creen que su actividad no es de gran importancia y buscan la alta 
activación. 
 
La alta o baja activación es vista de modo distinto para los estados télico y 
paratélico: 
 
*En el estado télico, la baja activación es placentera y denominada calma; 
la alta activación es desagradable y es denominada ansiedad.  
 
*En el estado paratélico, la baja activación es experimentada como 
desagradable y es denominada aburrimiento; la alta activación es placentera y es 
denominada excitación. 
 
En el estado negativista, los individuos experimentan la necesidad de 
actuar contra alguna regla, que puede ser impuesta dentro o fuera de ellos. La ira 
es un concomitante frecuente del estado negativista. En el estado conformista, 
hay una ausencia de ira y rebeldía y una preferencia a conformarse a las reglas y 
convenciones. 
 
Aplicando esta teoría, el estudio de Potocky, Gerkovich, O'Connell y Cook  
(1991) indica que los fumadores abstinentes son más probablemente 
télico/conformistas, mientras que los que recaen son más probablemente 
paratélico/conformistas, paratélico/negativistas o télico/negativistas. En otro 





estudio, la recaída la encontraron relacionada con los estados télicos en los que 
el sujeto hace esfuerzos para obtener cigarrillos, mientras que las caídas estaban 
asociadas con los estados paratélicos en los que los cigarrillos estaban fácilmente 
disponibles. 
 
Lo anterior indica que la disponibilidad de cigarrillos es importante para las 
personas que experimentan situaciones de alta tentación en los estados 
paratélicos. Y los sujetos en estado paratélico están a menudo en fiestas, bares y 
restaurantes, en donde fumar cigarrillos es lo más normal. 
 
2.5.-Teorías genéticas  
 
Se han propuesto diversas teorías genéticas para explicar por qué la gente 
fuma. Algunas de ellas se recogen  y analizan extensamente en Mangan y 
Golding (1984) y Eysenck y Eaves (1980). Básicamente lo que sostienen tales 
teorías es que el hábito  de fumar se hereda, o que hay una predisposición 
genética a fumar. Sólo comentar aquí que otro gran número de autores han 
desechado tales planteamientos y los estudios epidemiológicos  han demostrado 
que las razones  genéticas no explican por qué la gente fuma. Sin embargo, en 
gemelos  algún estudio, como el de Heath  y Martín (1993), han encontrado 
efectos genéticos significativos, aunque para una adecuada explicación del inicio 
y de la persistencia en el consumo de cigarrillos  lo propios autores apuntan que 
son también otros factores de riesgo ambientales, junto a los genéticos, los que 
permiten explicar esta conducta. 
 
Otra línea de interesantes investigaciones se centra en analizar 
sustancias, distintas a la nicotina, que puedan explicar un origen  biológico del 
consumo de cigarrillos. Bauman, Foshee y Haley (1992) han realizado una serie 
de estudios acerca del papel de la testosterona y fumar cigarrillos. Estos autores 
han encontrado correlaciones entre padre fumadores y testosterona en sus hijos. 
A pesar de estos interesantes resultados, sería reduccionismo querer explicar la 
conducta de fumar  por el nivel de testosterona. Aparte, los resultados son poco 
consistentes y más bien deben ser explicados por una interacción de variables 
sociales, biológicas y psicológicas, como cada vez se sostiene más  para esta 
conducta. 
 
2.6.- Teorías psicoanalíticas  
 
Freud fumaba 20 puros diarios y cuando dejó de fumar temporalmente en 
1894, a los 38 años, se sintió irritable y deprimido (Mangan & Golding, 1984). 
 
Este hecho y el ser un gran fumador le llevó a preocuparse por este tema, 
sobre el cual escribió en su libro sobre la sexualidad infantil  (Ernest, 2003). 
Aunque  algún psicoanalista ha teorizado sobre esta conducta “oral”, la realidad 
es que en los últimos años se aprecia una falta de interés por parte de la teoría 
psicoanalítica hacia el tabaco. Esto viene motivado por la imposibilidad de 
demostrar sus supuestos iniciales basados en la oralidad, carencia de utilidad e 
imposibilidad de aportar datos fiables, al tiempo que existen datos contundentes y 
abundantes desde otras perspectivas que la contradicen abiertamente. 
 





2.7.- Teorías conductistas 
 
La nicotina tiene un efecto bifásico, a pequeñas dosis actúa como 
estimulante del sistema nervioso central, que a  dosis elevadas se bloquea. Esto 
se debe a la dualidad de acción del sistema nervioso vegetativo (Simpático y 
Parasimpático). En el cerebro la nicotina actúa sobre los receptores colinérgicos 
centrales. Ello produce un aumento en la liberación de recambio de acetilcolina y 
catecolaminas (noradrenalina, adrenalina y dopamina). La nicotina también 
estimula la liberación de diversas sustancias tales como la vasopresina, la 
hormona del crecimiento, la prolactina y los opiáceos endógenos. Niveles 
elevados de nicotina estimulan la zona que produce el vómito, estimulándose 
también las zonas de los centros respiratorio y vasomotor, entre otros. 
 
Pero no hay que olvidar que la nicotina es solo uno de los males del fumar;  
en el humo del tabaco existen más de 4.000 sustancias químicas, muchas de 
las cuales pueden dar lugar a la presentación de interacciones (Schein, 1995).   
De ahí la necesidad de diferenciar entre el tabaco y su componente principal: la 
nicotina (del Río & Álvares, 1997). Cuando una persona toma nicotina pura (por 
ejemplo en forma de chicle o parche de nicotina), solo se producen 
interacciones de relevancia en casos muy determinados, (p. ej., antidepresivos 
tricíclicos), y en todo caso en menor frecuencia que en aquellos que fuman 
(Heinningfield, 1995).  






TABLA  Principales interacciones farmacocinéticas entre tabaco y medicamentos  
Fármaco o grupo 
de fármacos  
Mecanismo de la 
interacción  





Descenso de las concentraciones plasmáticas 




Desconocido  Reducción del efecto sedante (quizás debido 
en parte al efecto estimulante de la nicotina en 
el sistema nervioso central)  
Heparina  Desconocido  Disminución de la vida media y mayor 
eliminación. Es necesario incrementar las 
dosis en los pacientes fumadores  
Insulina  Descenso de la 




Es necesario incrementar las dosis de insulina 
(15-30%) en los fumadores  
Flecainida  Desconocido, 
¿aumento del 
metabolismo?  
Descenso en los valores plasmáticos del 
fármaco  
Pentazocina  Desconocido  Reducción del efecto analgésico del fármaco 
Es necesario incrementar las dosis en 
fumadores  




Los pacientes en tratamiento con propanolol y 
que fuman tienen más elevada la presión 
arterial y la frecuencia cardíaca que aquellos 
que no lo hacen. Reducción de las 
concentraciones plasmáticas del fármaco 
Disminución del efecto antihipertensivo y 
antianginoso (tabla IV)  
Teofilina  Inducción enzimática 
del citocromo P450, 
isoenzima CYP1A2  
Reducción de las concentraciones plasmáticas 
de teofilina, aumento de la eliminación, y 
reducción del efecto farmacológico. Es 
necesario incrementar las dosis de teofilina en 
los fumadores. Mayor efecto en los pacientes 
jóvenes. No parece interaccionar la nicotina 
(chicles y parches) y la teofilina  
Tacrina  Inducción enzimática 
del citocromo P450, 
isoenzima CYP1A2  
Acusada reducción de las concentraciones 
plasmáticas de tacrina en fumadores  
Es necesario incrementar las dosis de tacrina 
en los pacientes que fuman  
Tabla 1. Interacciones del tabaco (tomada de  Río & Álvares, 1997) 
 






A pesar de que  los primeros estudios publicados daban una vida media a 
la nicotina de 20 a 40 minutos (Benowitz,  Peng, & Jacob, 2003), en la actualidad 
se considera que la nicotina tiene una vida media de dos horas (Benowitz & 
Dempsey, 2004). 
Por la vida media podemos sacar el tiempo que va a permanecer en el 
organismo, la tasa de acumulación. En el caso de la nicotina, ésta se acumula en 
el organismo de 2 a 6 horas, como se ha encontrado en estudios con fumadores 
regulares analizando sus niveles de nicotina en la sangre. Esto lleva a que en un 
fumador regular haya niveles de nicotina en su organismo a lo largo de las 24 
horas del día. 
 
   Hay evidencia de que los fumadores ajustan su conducta de fumar para 
procurar o mantener un nivel particular de nicotina en su cuerpo (Hofer, Nil & 
Bätting, 1991). Se ha encontrado, por ejemplo, en fumadores habituales, que 
cuando la disponibilidad de cigarrillos está restringida pueden incrementar la 
ingestión de nicotina por cigarrillo en un 300 por 100, respecto a las situaciones 
donde no tenían restricciones. 
 
Para conocer  la farmacodinámica de la nicotina (relación entre los niveles 
de nicotina en el cuerpo y sus efectos sobre la conducta y la función biológica), 
son relevantes dos factores: una relación compleja dosis-respuesta y el nivel de 
tolerancia a la nicotina. 
En lo que atañe a la relación dosis-respuesta, la nicotina, a bajas dosis, 
produce estimulación ganglionar y, en altas dosis, causa bloqueo ganglionar a 
continuación de una breve estimulación. Este tipo de efecto es denominado 
bifásico (Benowitz & Dempsey, 2004). 
Con altas dosis o administración rápida, la nicotina produce hipotensión y 
descenso de la tasa cardíaca, medida por la activación vagal periférica o por los 
efectos directos sobre los depresores centrales. 
 
Con la nicotina se produce el efecto de tolerancia; esto es, después de 
varias dosis se produce un menor efecto de la droga y hay que incrementar la 
dosis para conseguir el mismo efecto. Se consideran varios tipos de tolerancia: 
funcional o farmacodinámica, disposicional o farmacocinética y conductual. La 
tolerancia funcional o farmacodinámica se refiere a la concentración de una droga 
particular en un determinado receptor que produce menos efecto que el que 
producía después de una exposición previa. La tolerancia disposicional o 
farmacodinámica se refiere a la eliminación acelerada de droga como un 
mecanismo para disminuir el efecto después de repetidas dosis de la droga. La 
tolerancia conductual se refiere a las conductas compensatorias que reducen el 
impacto de una droga que afecta adversamente a la ejecución. 
 
El número de estudios acerca de la tolerancia a la nicotina es abundante. 
El informe del Surgeon General de 1988 concluye con que el fenómeno de 
tolerancia se produce con la nicotina. Así, indica que: las consideraciones 
psicodinámicas  pueden ayudar a explicar el patrón de fumar cigarrillos a lo largo 
del día. Los intervalos entre cigarrillos pueden ser determinados al menos en 





parte por el tiempo requerido para que la tolerancia desaparezca. Con el fumar 
regular se produce una acumulación de nicotina en el cuerpo resultante en un 
mayor nivel de tolerancia. Temporales niveles cerebrales  altos de nicotina 
después  de fumar cigarrillos pueden parcialmente superar la tolerancia. Pero los 
efectos de los cigarrillos tienden a disminuir a lo largo del día. A la abstinencia a lo 
largo de la noche sigue una considerable resensibilización a los efectos de la 
nicotina, y el diario ciclo de fumar comienza de nuevo. 
 
La nicotina es una poderosa droga psicoactiva, con efectos estimulantes y 
depresores que ejerce su acción sobre los sistemas nervioso central y periférico, 
cardiovascular, endocrino, gastrointestinal y neuromuscular. Estos efectos 
heterogéneos, junto con variables conductuales y psicológicas, resultan en la 
auto administración de tabaco, dependencia del tabaco y síndrome de 
abstinencia con el abandono brusco del mismo (Gale & Ney, 1989). Los efectos 
relajantes del tabaco pueden contribuir a su uso habitual. 
 
Algunas de las acciones de la nicotina resultan de la liberación de 
acetilcolina y otros neurotransmisores, incluyendo la norepinefrina. La 
administración de nicotina incrementa la cantidad de otras sustancias químicas 
en la sangre y el cerebro, incluyendo serotonina, opioides endógenos pépticos, 
hormonas pituitarias, catecolamina y vasopresina. 
 
La nicotina ejerce varios efectos farmacológicos, tanto en el sistema 
nervioso periférico, como en el  S.N.C. Las acciones periféricas  de la nicotina son 
importantes, y algunas pueden reforzar la auto administración de nicotina. Por 
ejemplo, la estimulación de la tráquea (Rose, Zinser, Tashkin, Newcomb & Ertle, 
1984)  parece estar implicada en algunos de los efectos placenteros de fumar. La 
relajación muscular esquelética y la activación electrocortical, ambas estimuladas 
por las acciones de la nicotina en el pulmón, pueden contribuir al uso habitual del 
tabaco. Sin embargo, se cree, generalmente, que las acciones centrales de la 
nicotina son de importancia primaria para reforzar el uso del tabaco. 
 
Los fumadores crónicos y duros tienen un descenso en la actividad de la 
testosterona, sugiriéndose que en estos casos se incrementa el metabolismo 
hepático de la testosterona. Fumar cigarrillos está asociado  con un efecto 
antiestrogénico en la mujer, incluyendo la temprana menopausia, baja incidencia 
de cáncer de pecho y endometrio  e incremento de la osteoporosis (U.S.D.H.H.S., 
1989). Sin embargo, en adolescentes, y para el comienzo del consumo y 
posterior consolidación, se ha apuntado la importancia de la testosterona junto a 
otros factores sociológicos (Bauman & Phongsavan ,1999).  
 
Factores de condicionamiento relacionados con la nicotina 
 
Las Drogas producen efectos que modifican la conducta de cuatro modos 
distintos: 
 
1) Las drogas pueden producir efectos de estimulación 
interoceptiva; esto es, pueden producir efectos que una persona o animal 
puede distinguir del estado de no droga. Mientras que no son idénticos en 
significado, los siguientes términos son a menudo utilizados para designar 





los efectos interoceptivos de las drogas: psicoactivo, discriminativo, 
subjetivo, autoindicado. 
 
2) Las drogas pueden servir como premios o refuerzos 
positivos, en las que la presentación  produce repetición y fortalecimiento 
de las conductas que llevan a su presentación, esto es auto administración 
de la droga, búsqueda de droga. 
 
3) Las drogas pueden servir como estímulos incondicionados, 
en cuyo caso pueden directamente elicitar varias respuestas; estas 
respuestas pueden subsecuentemente ser elicitadas por los estímulos que 
están asociados con la droga (estímulos condicionados), incluyendo la 
presencia de indicios ambientales o internos. 
 
4) La administración de drogas o la abstinencia pueden también 
funcionar como castigo o estimulo aversivo. 
 
 






3.- EL MODELO MULTIDIMENSIONAL-SISTÉMICO DE LA 
DROGODEPENDENCIA 
 
A continuación exponemos el modelo explicativo de las 
drogodependencias de Juan Mayor que pretende ser integrador de los demás 
modelos. 
 
3.1.- El fenómeno de las drogodependencias  
 
Cuando dejó de categorizarse como un vicio o un delito, su categorización 
como enfermedad supuso un avance importante, porque se dedujo la 
estigmatización que suponía aplicar a alguien la etiqueta de drogadicto; 
predispuso a que se encargaran de estos sujetos problemáticos personas 
cualificadas profesionalmente; y permitió que se iniciara una investigación 
científica y rigurosa sobre este problema. Hoy, sin embargo, se considera que 
esta conceptualización de la drogodependencia como enfermedad no es correcta, 
lo cual no quiere decir que la enfermedad no pueda estar vinculada a la 
drogodependencia como un factor previo, concomitante o como un efecto de la 
misma, ni tampoco quiere decir que la profesión medica no tenga que jugar un 
papel importantísimo en el tratamiento de la drogodependencia (en especial, en el 
proceso de desintoxicación, así como en la búsqueda de los mecanismos 
biofarmacológicos de la acción de las drogas y en el tratamiento de los efectos 
laterales de las mismas). 
 
A pesar de que todavía sigue usándose esta categorización, más bien 
como estereotipo simplificador útil o interesado, por el público y los medios de 
comunicación, por los políticos y por algunos médicos que siguen pensando, 
como decía Jellinek (1960), que una enfermedad es lo que la profesión  médica 
reconoce como tal; a pesar de ello, decimos hoy que no se puede discutir en 
serio que la drogodependencia es una conducta o un patrón de comportamiento 
que consiste en el uso y abuso de drogas. Incluso en el DSM IV se afirma 
explícitamente que es un patrón de uso de sustancias que afecta a la conducta 
personal, laboral y social. Se trata de un tipo de conducta que puede 
caracterizarse como desviada, desajustada, desadaptada, anormal o trastornada. 
Se podría decir que hay que categorizar a la drogodependencia dentro de la 
categoría más general de conducta desviada o de trastorno del comportamiento. 
Hay que advertir que la desviación es un concepto polémico que se presta a 
múltiples, y a veces equivocadas, interpretaciones; por eso proponemos 
categorizar a una conducta como desviada únicamente en el caso de que 
concurran en ella los siguientes criterios: 
  
1.- Un alejamiento significativo de las normas (utilizando de forma 
convergente criterios estadísticos, socioculturales y funcionales). 
 
2.- Una falta de flexibilidad adaptativa. 
 
3.- Una progresiva circularidad auto limitativa para las perspectivas vitales. 
 





Decíamos también que la drogodependencia es una conducta cambiante, 
por lo que es más preciso hablar de patrón de conductas, ya que no puede 
reducirse a un acto aislado, sino a una serie de actividades encadenadas y 
progresivas que configuran  un proceso que se desarrolla a lo largo del tiempo y 
que va cambiando la naturaleza de los actos (de las conductas, del patrón 
conductual), de sus determinantes y de sus efectos. Por eso decimos que se trata 
de una conducta cambiante a lo largo de un continuum temporal que se extiende 
desde el simple uso de sustancias al consumo compulsivo y repetido de las 
mismas; desde una conducta inicial normal (aunque pueda constituir un factor de 
riesgo del abuso) hasta una conducta terminal desviada y de efectos personales y 
sociales devastadores. 
 
Por ultimo, decíamos que la drogodependencia es una conducta 
interactiva, porque a lo largo del proceso descrito, las conductas aisladas de 
consumo o los patrones conductuales que llevan al abuso están atravesados por 
vectores centrípetos y centrífugos que implican una interacción dinámica con 
factores personales, ambientales y sociales y que dan lugar a efectos biológicos, 
psicológicos y sociales, entre los que destacan por su visibilidad, las 
enfermedades corporales y/o mentales que se enroscan con frecuencia a ese 
continuum de patrón conductual propio de la drogodependencia (Mayor ,1996). 
 
Definiríamos, pues, la drogodependencia como una actividad de continuo y 
progresivo consumo de drogas que, a lo largo del tiempo, y gracias a fenómenos 
como la tolerancia, el anhelo y el síndrome de abstinencia, se convierte en una 




3.2.- Modelos teóricos desde la responsabilidad del paciente en el 
tratamiento 
 
 La responsabilidad que pueda tener un sujeto en el inicio de su adicción 
y en el cese de la misma ha sido desarrollada en un artículo excelente de 
Brickman, Rabinowitz, Karliza, Coates y Cohn, (1982). Estos autores derivan 
cuatro modelos generales que especifican los posibles tipos de modelos tanto 
de explicación del problema como de intervención:   
 
    a) En el primero, llamado el modelo moral, los adictos al tabaco son 
responsables tanto del inicio del problema como de las soluciones, y sus 
partidarios creen que los pacientes solamente adolecen de motivación para el 
cambio de hábito. 
 
    b) En el modelo compensatorio, las personas son vistas como no 
responsables del inicio del problema, pero sí de las soluciones y lo que necesitan 
es incrementar su control o dominio de la conducta adictiva. 
 
    c) En el modelo médico, los individuos no son vistos como 
responsables, ni del inicio del  problema ni de sus soluciones, y creen que 
necesitan tratamiento externo, como el de cualquier otra enfermedad de origen 
estructural o biológico. 





     d) En el modelo de vislumbramiento o de iluminación, los 
pacientes son vistos como responsables de sus problemas o del origen de su 
adicción pero incapaces de proporcionar soluciones por sí solos, por lo que 
requieren de la ayuda de un poder superior que los ayude y les dé la fuerza 
necesaria para abandonar el consumo de la droga. 
 
 El modelo moral puede encontrarse en las creencias religiosas 
fundamentales sobre la naturaleza de las adicciones, viéndolas como un acto 
pecaminoso cometido por aquellos a los que les falta moral o fuerza de voluntad 
para resistirse a la tentación. Éste ha sido suplantado recientemente por el 
modelo de enfermedad. El modelo de enfermedad libera a la persona adicta de la 
responsabilidad personal del inicio de la adicción porque dice que es debido a 
fuerzas biológicas o genéticas que van más allá del control volitivo, y recomienda 
un tratamiento externo para corregir esta condición. 
 
 En el modelo de vislumbramiento (del cual Brickman et al. (1982) 
identificaron  aproximaciones en grupos como los Alcohólicos Anónimos; algunas 
comunidades terapéuticas, como el Grupo Cianon para la adicción a la heroína, 
etc.), el énfasis se pone en la falta de iluminación de los participantes como la 
verdadera naturaleza o génesis de su problema y se predica la necesidad de un 
mayor control personal o disciplina, como una forma de cambio de la conducta, 
pero siempre en favor de aceptar la influencia de un poder superior como, por 
ejemplo, la doctrina religiosa y el poder de la autoayuda, o el de la fuerza moral 
que da el grupo de iguales. 
 
En el modelo compensatorio, las personas no son consideradas 
responsables de la génesis de sus problemas; por ejemplo, se les considera 
atrapadas en un patrón de conducta adictiva por influencias combinadas de 
estrés, reforzamiento negativo o positivo y condicionamiento clásico o modelado 
social, pero que pueden compensar esas dificultades asumiendo 
responsabilidades de cambio de su conducta y entrenándose para conseguir 
dicho fin (uno no es responsable de ser como es, pero sí es responsable de llegar 




Tabla 2: Modelo de la responsabilidad del paciente en la adicción (Brickman, Rabinowitz,  Karliza, Coates & 
Cohn,1982). 





Esta clasificación de los modelos explicativos de la responsabilidad del 
sujeto frente a la drogodependencia es incompleta e inadecuada para explicar la 
complejidad del fenómeno. En la actualidad apuntamos a modelos 
interaccionistas, modelos biopsicosociales, donde todos los elementos tienen sólo 
un peso dentro del problema y la solución, pero no determinan por si solos ni la 
adicción ni la recuperación, por eso debería agregarse a este modelo de 
clasificación una quinta vía. 
  
La quinta posibilidad es una posición intermedia entre todas, pues para 
nosotros el sujeto es responsable en parte del inicio de su adicción, pues es él 
quien tomó la decisión de consumir, pero son factores biológicos como las 
condiciones del organismo, el entorno social, las condiciones psicológicas las que 
pueden hacer que de ese consumo puntual, del que quizás no se es tan libre (hay 
culturas donde determinadas drogas son un factor de socialización), se 
transformen en una dependencia. Ahora, en cuanto al salir de la adicción, 
tampoco creemos que sea el sujeto totalmente responsable de salir de la 
adicción, puesto que esas condiciones psicológicas (dependencias psicológicas, 
patologías duales, etc.), biológicas (droga de consumo, dependencia generada, 
etc.) sociales, (el entorno, la familia, los círculos codependientes, etc.) hacen que 
no sea tan fácil como tomar la decisión de dejarlo, pero hay que tomarla  y quien 
debe  hacerlo es él. 
 
Por eso el modelo que proponemos a continuación se nutre de las 
aportaciones de los demás, no entrando en contradicciones paradigmáticas. El 
aporte de todos los modelos cobra un sentido y ayuda al engranaje dentro del  
sistema de un fenómeno complejo como es el de intentar explicar, controlar y 
predecir el fenómeno de la drogodependencia. El modelo que sostenemos es un 
modelo abierto y en constante mejora. No se concede a ninguno de los factores 
un peso mucho mayor, pues tiene en cuenta lo fenoménico del problema. Y, 
como veremos a lo largo de estas páginas, este carácter abierto se mantiene en 




Tabla 3: Modelo interaccionista, la quinta vía (Mayor, 1990). 





3.3.- Modelos teóricos que influyen en las investigaciones actuales 
 
La nueva mentalidad sobre drogodependencias se orienta más hacia: 
 
 1) La integración de diferentes dimensiones, factores y variables, unas 
veces en torno a la tríada de droga, persona y ambiente, y otras en torno a las 
tres dimensiones biológica, psicológica y social. 
 
 2) La conceptualización de la drogodependencia como un proceso, no 
sólo de adquisición, sino también de mantenimiento y extinción. 
 
 3) La incorporación al concepto de drogodependencia de la problemática 
que plantea el afrontamiento del sujeto —previo, simultáneo y posterior— 
respecto del uso, abuso y  dependencia de la droga, así como la intervención 
difusa o específica del entero sistema social en que está inmerso. 
 
El modelo que proponemos en este trabajo tiene como características ser  
multidimensional, multideterminado y sistémico (Mayor, 1995; 1996). El análisis 
que permite este modelo tiene por objeto, como describía Brent (1984), descubrir 
las propiedades de los elementos considerados como estructuras, las clases de 
interacción y relaciones funcionales entre esos elementos y los procesos a través 
de los cuales pueden integrarse en la estructura macroscópica de la que deriva. 
 
El modelo de Juan Mayor articula las tres perspectivas clásicas: 
estructural, funcional y procesual, e incorpora la multideterminación biológica, 
psicológica y social en torno a los tres factores de riesgo básico (sujeto, 
contexto y droga), a la toma de decisión (respecto de consumir o no consumir 
droga) y a los efectos reforzantes (positivos y negativos) y aversivos que 
produce el consumo.  
 
Nosotros vamos a tener en cuenta aquí, en razón del objetivo de este 
trabajo, únicamente la perspectiva funcional (sobre la que, como hemos indicado, 
se proyectan tanto la perspectiva estructural como la procesual). Esta perspectiva 
permite descubrir las relaciones funcionales entre estímulos y repuestas, entre 
antecedentes y consecuentes o, en términos experimentales, entre variables 
independientes y variables dependientes. Las respuestas, conductas o variables 
dependientes básicas son dos: la abstinente (ausencia de consumo de drogas) y 
la de consumo de drogas (que incluye dos patrones fundamentales, el simple uso 
y el abuso). Los estímulos, los factores condicionantes o las variables 
independientes se distribuyen a lo largo del proceso en una secuencia temporal 
(que afecta a su propia naturaleza): 
 
1.- En primer lugar, hay que analizar los factores previos pero presentes en 
el momento de tomar la decisión de consumir o no drogas; podemos 
denominarlos factores de riesgo, están incorporados en el propio sujeto, en la 
droga y en el contexto, y predisponen al sujeto a tomar la decisión de consumir; 
claro que existen también  factores propios del manejo de la droga o del contexto 
que tienden a favorecer la toma de decisión de no consumir drogas, por lo que 
podemos denominarlos factores protectores. 
 





2.- En segundo lugar, aparece el momento crítico y central de todo el 
proceso, que es el momento en que el sujeto toma la decisión teniendo en cuenta 
las demandas que operan sobre él y los recursos de que dispone para hacer 
frente a esas demandas; esa decisión puede representarse como una variable 
que sea igual al cociente entre el sumatorio (o mejor, la interacción) de los 
factores de riesgo (las demandas) y el sumatorio (o mejor, interacción) de los 
factores de protección (recursos); si el cociente es mayor que 1, el sujeto puede 
definirse como vulnerable, porque tomará la decisión de consumir y 
efectivamente, a continuación, consumirá la droga; si el cociente es menor que 1, 
el sujeto no será vulnerable, tomará la decisión de no consumir y, 
consecuentemente, no consumirá drogas (en sentido estricto, no se puede 
afirmar rotundamente que tomará la decisión de consumir o no consumir, sino 
solamente se puede hablar de probabilidades, todo lo elevadas que se quieran, 
pero probabilidades, porque el determinismo ciego no se da en el 
comportamiento humano). 
 
3.- En tercer lugar, hay que tener en cuenta las consecuencias de la 
conducta previa para el análisis de la conducta actual o el de la actual para el 
análisis de la conducta futura, dado que estamos ante una secuencia de 
acciones, ante un proceso en el que se van encadenando los sucesivos patrones 
conductuales; en este sentido, los efectos de las drogas constituyen 
condicionamientos poderosos, la mayor parte de las veces reforzantes, en 
algunas ocasiones aversivos; como es bien sabido, los efectos reforzantes de 
una conducta incrementan la probabilidad de repetición  de dicha conducta en el 
futuro, mientras que los efectos aversivos lo hacen en la reducción; ambos tipos 
de efectos constituyen también factores que influyen sobre la toma de decisión: 
los reforzantes son factores de riesgo, los aversivos son factores protectores. 
 
Este modelo multidimensional y sistémico, del que acabamos de 
presentar algunos de sus elementos más relevantes, constituye a nuestro juicio 





Figura 3: Motivaciones para el consumo de drogas (Mayor, 1990) 





























CAPÍTULO III: INTERVENCIONES PARA DEJAR DE FUMAR 






1.- ABORDAJES PARA EL TRATAMIENTO DEL TABAQUISMO 
 
A nivel práctico, son varios los abordajes existentes para que los 
fumadores dejen de fumar, que se resumen en los siguientes tipos: 
 
1. Convencer a los fumadores para que dejen de fumar por sí mismos (a 
través de mensajes en los medios de comunicación, campañas públicas 
informativas, restricción del consumo, incremento de precios, etc.). 
 
2. Convencer a los fumadores para que dejen de fumar con consejo 
mínimo (médico, psicológico, farmacéutico, de enfermería, etc.). 
 
3. Proporcionarle procedimientos de autoayuda de tipo psicológico 
(manuales, folletos, teléfono, etc.). 
 
4. Sugerirle su médico (de atención primaria o atención especializada) 
que deje de fumar con ayuda farmacológica. 
 
5. Acudir a un tratamiento especializado, especialmente los fumadores 
más dependientes, donde la elección será un tratamiento psicológico 
exclusivamente, o una combinación de un tratamiento psicológico y otro 
farmacológico. 
 
6. Acudir a un tratamiento especializado para tratar la dependencia de la 
nicotina y la comorbilidad psiquiátrica y comportamental asociada (en 
aquellos casos donde ocurra esto) y donde el tratamiento será un 










2.- TÉCNICAS DE TRATAMIENTO BASADAS EN EL MODELO COGNITIVO 
CONDUCTUAL 
 
2.1.- Las Técnicas aversivas 
 
Los procedimientos aversivos implican generar un nuevo aprendizaje 
basado en el paradigma de condicionamiento clásico al emparejar el fumar con 
un estímulo desagradable. Con este nuevo condicionamiento se espera que 
pierdan poder  los aspectos positivos de fumar (sabor,  aroma, sensación de 
plenitud, etc.) incluso que se convierten en negativos. Estos procedimientos 
pueden ser también efectivos para incrementar el compromiso de los 
fumadores a dejar de fumar a través del énfasis en los aspectos desagradables 
que con este aprendizaje produce fumar. 
 
Entre las técnicas aversivas más conocidas tenemos: 
 
• Fumar rápido 
• Saciación 
 
 Fumar rápido: La técnica de fumar rápido se basa en los principios del 
condicionamiento clásico, utilizando los propios cigarrillos como agente 
aversivo (Schmahl, Lichtenstein &  Harris, 1972).  
 
En el formato estándar (Lichtenstein, Harris, Birchler, Wahl & Schmachl, 
1973): 
  
1.- Los fumadores inhalan el humo de los cigarrillos de su marca 
preferida cada 6 segundos (se utiliza un metrónomo o aparato similar). 
 
2.-  En cada sesión se hacen tres ensayos de 15 minutos cada uno, con 
una pausa de 5 minutos de descanso entre ellos.  
 
3.- Durante los ensayos el fumador debe prestar atención a los aspectos 
negativos que va sintiendo.  
 
4.- Los descansos entre ensayos se aprovechan para comentar los 
aspectos negativos de la experiencia y el terapeuta le sugiere asociaciones 
negativas acerca del hábito de fumar.  
 
En torno a las 6 sesiones los sujetos dejan de fumar (Becoña, 1985; 
1987a; 1987b). Es importante que el sujeto no deje de fumar bruscamente por 
que puede experimentar el síndrome de abstinencia de la nicotina.  
 
Serán criterios de exclusión del tratamiento: 
 
1.- Que el fumador no tenga buena salud.  
 
2.- Que no tenga normal el EEG, la función respiratoria y el test de 
gasometría arterial. 






3.-  Que el fumador tenga más de 40 años. 
 
Durante las sesiones, es necesario un lugar apropiado para llevar a cabo 
la terapia ya que surgen reacciones fisiológicas delicadas (taquicardia, vómitos, 
sudoración, malestar, mareos, etc.). 
 
 Saciación: Con la saciación se persigue la pérdida del potencial 
reforzante del tabaco cambiando la disponibilidad  del refuerzo (Resnick, 1968).  
 
La técnica consiste en: 
 
1.- Se evalúa el nivel basal, es decir, el número de cigarrillos fumados al 
día. 
 
2.- Se instruye al fumador para que incremente de forma exagerada el 
consumo de cigarrillos: duplicar, triplicar o cuadriplicar el consumo de 
cigarrillos. 
 
 3.- Esta conducta de sobre-ejecución de la pauta de fumar se mantiene 
durante una  semana. 
 
4.- Se esperan consecuencias negativas como malestar, dolores, 
vómitos, etc. 
 
5.- Una vez llevado a cabo el procedimiento y alcanzado los niveles de 
malestar altos (durante una o varias semanas), se le pide que abandone los 
cigarrillos.  
 
Los criterios de exclusión son los mismos que en la técnica de fumar 
rápido.  
 
Esta técnica no es muy efectiva si el sujeto ya presenta como línea base 
unos niveles exageradamente altos de consumo o sus condiciones de vida no 
permiten fumar de la manera propuesta. 
 
La técnica de retener el humo: La técnica de retener el humo, o de 
saciación al sabor, fue aplicada por primera vez por Tori (1978) en combinación 
con hipnosis y consejo de no fumar (González, 2006). 
 
El tratamiento para dejar de fumar con esta técnica consta de 8-10 
sesiones. Estas comprenden un promedio de 3 ensayos con 5-6 retenciones de 
humo por cada uno. 
 
El procedimiento sigue los siguientes pasos: 
 
El fumador tiene que aguantar el humo del cigarrillo en la boca y 
garganta durante 30 segundos, mientras sigue respirando por la nariz.  
 





Los descansos entre las retenciones de humo son también de 30 
segundos y entre los ensayos de 5 minutos. 
 
 Cuando la persona tiene el humo en la boca se le proporcionan 
instrucciones específicas sobre la experiencia  con o sin hipnosis. 
 
Para Tori (1978), el mecanismo que subyace a la técnica de retener el 
humo es la saciación. Por eso la denominó saciación al sabor.  
 
Esta técnica conlleva efectos menos desagradables que la técnica de 
fumar rápido. Además, su aplicación no acarrea riesgos colaterales y se 
consiguen tasas de abstinencia que se aproximan a la técnica de fumar rápido.  
 
En distintos estudios, los niveles de abstinencia  conseguidos con esta 
técnica, especialmente en programas multicomponentes, son muy buenos, 
entre el 40% y el 50% al año de seguimiento (Becoña & Froján, 1988a; 1988b; 
Lando, 1989). En la mayoría de los estudios se ha combinado con otras 
técnicas, y en muchos casos en programas con escaso contacto terapéutico y 
con gran número de componentes, lo que ha producido niveles de eficacia 
bajas (Schwartz, 1987). Sin embargo, en otros estudios con pocos 
componentes los resultados han sido moderados o buenos (Becoña & Gómez-
Durán, 1992a). 
 
 2.2.- La técnica de reducción gradual de ingestión de nicotina y 
alquitrán 
 
La técnica de reducción gradual de ingestión de nicotina y alquitrán 
(RGINA) fue desarrollada por Foxx y Brown (1979). Estos autores parten del 
supuesto de que la nicotina es el factor responsable de la dependencia de los 
cigarrillos, y fumar lo consideran una conducta mantenida por factores 
fisiológicos y psicológicos; por tanto, la técnica se orienta a ambos 
componentes.   
 
La técnica RGINA implica varios pasos: 
 
1.- Evaluación de la línea base. 
 
2.- Reducción de nicotina y alquitrán del 30%, 60% y 90%, mediante el 
cambio semanal de la marca de cigarrillos.  
 
3.- Cumplimentar los autorregistros y representar gráficamente el 
consumo de cigarrillos. 
 
4.- Si no consigue dejar de fumar después del último cambio de marca, 
se procede a la reducción gradual de cigarrillos (Foxx & Axelroth, 1983).  
 
En resumen: consiste en adoptar una reducción gradual de cigarrillos 
hasta un determinado punto (ej. 50% del consumo inicial de cigarrillos) seguido 
por dejar de fumar bruscamente. 
 





Con este método se consigue un nivel de abstinencia adecuado y 
proporciona una meta alternativa para aquellos que continúan fumando: reducir 
la ingestión de nicotina y alquitrán. 
 
 2.3.- Exposición a indicios, extinción y control de estímulos 
 
Una vez que se deja de fumar, eventualmente la presencia de las 
situaciones donde uno fumaba o el hecho de pensar en ello podría provocar 
una respuesta condicionada de síndrome de abstinencia o deseo de consumo, 
craving. El trabajo de Abrams (1986) indica que el fenómeno de la reactividad 
condicionada a esas señales asociadas con la conducta de fumar puede ser un 
importante predictor de la recaída.  
 
La exposición de indicios pretende debilitar los condicionamientos de 
estas señales. Sin embargo, los estudios experimentales, a lo largo de los 
últimos años, no consiguen obtener resultados positivos (Niaura, Abrams, 
Shadel, Rohsenow, Monti, & Sirota, 1999) o consistentes en los fumadores.  
 
En algunos estudios se ha intentado reducir el número de señales 
asociadas con fumar antes de que el sujeto consiguiese la abstinencia. Para 
ello, se utiliza con mucha asiduidad la estrategia de control de estímulos, 
reduciendo el hábito tabáquico aplicando una restricción progresiva de las 
situaciones en las cuales está permitido fumar. El fumador sólo puede fumar a 
ciertas horas o en ciertas situaciones (ej. no fumar en el coche o si antes se 
fumaba el primer cigarrillo a las 9 de la mañana, ahora no puede fumarlo a esa 
hora). Este proceso se podría terminar restringiendo la conducta de fumar sólo 
a un lugar concreto en el que se permitiese fumar, el cual sea poco atractivo 
(ej. garaje). Otro tipo de estrategia de control de estímulos es permitir fumar 
siguiendo una secuencia de tiempo determinado (ej. cada hora) (Lando, 1993; 
Schwartz, 1987). 
 
Las técnicas de control de estímulos cuando se han utilizado 
aisladamente han obtenido resultados modestos. No obstante, utilizada en 
tratamientos multicomponentes bien evaluados (ej. Becoña, 1993a) es una 
estrategia sumamente útil. Por ello suele formar parte de la mayoría de los 
programas multicomponentes  actuales. 
 
 2.4.- Estrategias de afrontamiento: entrenamiento en solución de 
problemas 
 
En los últimos años, una estrategia de afrontamiento esencial, y que 
constituye en sí misma un tratamiento eficaz para ayudar a las personas a 
dejar de fumar y a mantener la abstinencia, es el entrenamiento en solución de 
problemas. 
  
El entrenamiento en solución de problemas es un procedimiento por el 
que se entrena a las personas a reconocer sus problemas, buscar soluciones 
adecuadas a los mismos e implantar la mejor solución en la situación donde 
ocurre el problema (Becoña, 1993b; D´Zurilla, 1992). Este entrenamiento 
consta de cinco fases:  








1) Orientación general hacia el problema: 
 
Hay que identificar, en primer lugar, las situaciones problemáticas. No 
hay ninguna situación en sí misma problemática, más bien existen respuestas 
ineficaces a diferentes situaciones. En esta fase el sujeto debe ver tener 
problemas como algo normal en el ser humano. 
 
2) Definición y formulación del problema; 
 
El segundo paso requiere describir con detalle el problema y la 
respuesta que el sujeto da habitualmente a dicho problema. Una forma de tener 











   
  
      
  
 En la columna de situación, puede especificar un ejemplo de problema 
seleccionado, dónde ocurrió, qué sucedió... En las otras columnas puede 
anotar sus pensamientos automáticos, estado emocional, conducta y resultado. 
La columna de conducta y resultado reflejará su manera habitual de responder. 
 
3) Generación de soluciones alternativas: 
 
Consiste en hacer una lista de posibles soluciones alternativas siguiendo 
la técnica de la "Tormenta de Ideas" o "Brainstorming". Se trata de que el 
sujeto anote todas las posibles soluciones que se le ocurran al problema 
siguiendo las siguientes normas: 
Vale cualquier idea que se le ocurra, no vale criticar las ideas que se le 
ocurran. La valoración se hará en otra fase. 
          Todo vale. Aunque le parezca la posible solución un disparate, en 
principio es válida. 
           Es deseable producir muchas ideas de soluciones alternativas. Cuantas 
más, mejor. 
           Se combinan las ideas para mejorar. Se Repasa la lista para ver si 
pueden combinar o mejorar algunas ideas, dos buenas ideas podrían juntarse y 
formar una idea aún mejor. 
      






4) Toma de decisiones; 
El cuarto paso consiste en valorar las consecuencias previstas para 
cada solución ideada. Se puede hacer una lista de las ventajas e 
inconvenientes para cada solución ideada, y darle una puntuación. 
  
5) Puesta en práctica y verificación de la solución. 
Consiste en poner en práctica esa solución y comprobar si se cumple el 
objetivo. Si no está satisfecho de los resultados, tendrá que emplear otra de las 
soluciones posibles. 
 
 2.5.- Los programas multicomponentes para dejar de fumar 
 
Estos programas se llaman multicomponentes porque incluyen varias 
técnicas o componentes de intervención. 
 
 Los programas psicológicos multicomponentes tienen tres fases: 
preparación para dejar de fumar, abandono de los cigarrillos y mantenimiento 
de la abstinencia (USDHHS, 1991).  
 
Fase 1: Preparación: El objetivo principal es motivar al fumador y que 
adquiera el compromiso de dejar de fumar. Para ello se suelen utilizar los 
depósitos monetarios y los contratos de contingencias. 
 
El fumador puede firmar un contrato (contrato de contingencia) y hacer 
un depósito que irá recuperando según vaya cumpliendo lo pautado (ej. 
recupera el dinero contingentemente a su asistencia a las sesiones de 
tratamiento y seguimiento). También es recomendable revisar con el fumador 
las razones para dejar de fumar y los beneficios que obtendrá con el abandono 
de los cigarrillos.  
 
Para que el fumador conozca de la forma más objetiva y exhaustiva 
posible su conducta de fumar, registra los cigarrillos que fuma y los 
antecedentes y consecuentes que siguen a esta conducta en autorregistros, así 
como representando en una gráfica su consumo. 
 
Es importante que se fije la fecha en la que el fumador va a dejar de 
fumar (ej., cuarta sesión), recomendándose en muchos casos no colocarla más 
allá de las tres semanas.  
 
También hay que prepararle para dejar de fumar, enseñándole 
estrategias de relajación, a identificar los estímulos que elicitan su conducta de 
fumar, a programar conductas alternativas para dejar de fumar, etc. 
 
 Fase 2: Abandono: Se aplica una de técnicas como fumar rápido, 
retener el humo o la reducción gradual de ingestión de nicotina y alquitrán. 
 





Fase 3: Mantenimiento: Se considera como la fase orientada a 
mantener las ganancias del tratamiento a largo plazo. En esta fase: 
 
1.- Se llevan a cabo sesiones de seguimiento, que se pueden realizar 
personalmente, por teléfono o por carta.  
2.- Se entrenan habilidades de afrontamiento para evitar los estímulos 
que elicitan el deseo de fumar, como, por ejemplo, aprender a identificar y 
manejar situaciones de alto riesgo. 
3.- Se enseña a la persona a afrontar adecuadamente las caídas o 
lapsos. 










3.- MÉTODOS DE AUTOAYUDA 
 
Cada día abundan más las guías y modelos para mejorar problemas de 
salud  a través de los métodos de autoayuda. En este sentido, tanto la venta de 
libros y CDs en grandes superficies a bajo coste, como la entrada en nuestras 
vidas de Internet, ha hecho posible que numerosas personas tengan acceso a 
estos métodos de mejora personal. A pesar de todos los aspectos que hemos 
estudiado, que nos dan una visión del tabaquismo como un fenómeno complejo 
en el que intervenir, hay que tener presente que el 90 % de las personas que 
se han transformado en ex-fumadores abandonaron el tabaco sin la 
intervención de ningún profesional (Fiore, Novotny, Pierce, Giovino, 
Hatziandreu et al., 1990). Por otra parte, todavía hay quien no desean acudir a 
un profesional para tratar su adicción al tabaco, y hay que recordar que muchos 
fumadores son personas ocupadas que no disponen de tiempo para acudir a 
unidades de tratamiento, o simplemente éstas no existen en su entorno 
cercano. 
 
Los estudios demuestran que una parte sustancial de los fumadores son 
capaces de abandonar el uso del tabaco simplemente con una guía- 
orientación mínima y sin necesidad de programas costosos de tipo presencial 
(Míguez, 2004). 
 
Pero ¿qué entendemos por intervención de autoayuda? Se podría definir 
ese termino por los esfuerzos que uno hace para dejar de fumar sin la ayuda 
continuada de profesionales de la salud u organizaciones y abarcando: a) el 
idear uno mismo la forma de dejar de fumar; b) recibir instrucciones breves o 
consejo de cómo dejar de fumar y, a continuación, llevarlo a cabo; o, c) utilizar 
una ayuda o una guía de autoayuda, como, por ejemplo, un folleto 
(Schwartz,1987, Glynn, Boyd & Gruman, 1990).  
 
El objetivo fundamental para el desarrollo de materiales de autoayuda 
recae en la relación coste-eficacia de éstos (Altman, Flora, Fortman & Farqhar, 
1987) frente a los programas de intervención presenciales. Por otro lado, dada 
su naturaleza y modo de presentación (manuales, folletos…), tienen el 
potencial de ayudar a una población muy extensa, lo cual implica un gran 
impacto en el ámbito de la salud pública.   
 
Glasgow y Rosen (1979)  distinguen los programas de autoayuda según 
los niveles de implicación terapéutica, y entienden que el término 
autoadministrado se utiliza cuando un programa escrito constituye la única 
base para el tratamiento. Newman, Erickson, Przeworski y Dzus (2003) 
distinguen entre las siguientes categorías: a) terapia autoadministrada (sin 
contacto terapéutico, salvo para la evaluación de línea base y resultados), b) 
autoayuda (el contacto terapéutico que se establezca desde la evaluación es 
para revisiones periódicas, enseñar al cliente como usar los materiales de 
autoayuda o para explicar la fundamentación de la intervención) y, c) terapia de 
contacto mínimo (implicación activa de un terapeuta, aunque en menor grado 
que en una terapia tradicional). A partir de esta discriminación de las 
intervenciones de autoayuda según la participación de un profesional, 
podríamos definirlas como programas estructurados, (donde hay evaluación de 





resultados), sin un contacto frecuente con un terapeuta -el terapeuta no es el 
agente activo de la intervención- (Lancaster & Stead, 2003).  
 
A pesar de los resultados que ofrecen algunos manuales de autoayuda 
diseñados por ex fumadores, los requisitos de validación que debe cumplir un 
manual, recomendados por Glasgow y Rosen (1979), son: a) basarse en 
procedimientos que hayan demostrado su efectividad en investigaciones 
anteriores; b) los autores del manual deben haber trabajado de forma 
sistemática en el área de interés y haber desarrollado un programa efectivo 
dirigido por un terapeuta; y c) el manual debe evaluarse en sí mismo.  
 
Si enfocamos el cambio de la conducta de fumar, tomando como 
referencia los estadios de cambio (Prochaska & Prochaska, 1993), las 
intervenciones de autoayuda que utilicen un manual pueden contribuir a que los 
fumadores avancen en el estadio de cambio en el que se encuentran. De este 
modo, puede conseguirse que los sujetos que no se han concienciado de su 
problema lo hagan, y que los que quieren dejar de fumar, lo logren. Ello 
desempeña un papel importante, especialmente entre fumadores de alto 
riesgo, que son los que menos acuden a tratamiento (Míguez, 2004). 
 
Varias investigaciones ponen de relieve cómo los manuales de 
autoayuda también son de gran utilidad en los tratamientos clínicos, donde 
cumplen un papel de apoyo a la terapia (Cummings, Emont, Jaen & Sciandra, 
1988; Curry, Marlatt, Gordon & Baer, 1988; Davis, Faust & Ordentlich, 1984; 
Glasgow, Shafer &  O´Neill, 1981). En un marco clínico representan un recurso 
que puede complementar las intervenciones, como una biblioterapia o tarea 
para realizar en casa.  
 
Claro está que las intervenciones de autoayuda resultan ser, en 
ocasiones, un problema, al dejar la implantación del programa al fumador y sus 
circunstancias, el cual debe decidir sobre los diversos problemas que surgen a 
lo largo del camino de la abstinencia, sin una intervención directiva (Míguez, 
2004). Estos programas requieren del paciente mayor responsabilidad personal 
y, por tanto, se corre el riesgo de que el sujeto no aplique el programa 
correctamente o lo abandone (Brown & Owen, 1992). Otra problemática que se 
achaca a los procedimientos de autoayuda, editados en forma de manuales, es 
el no tener en cuenta las particularidades de los fumadores (p.ej., tasa de 
cigarrillos, efectos distintos del craving, problemas de salud asociados donde el 
fumar puede ser una automedicación (Orleans et al., 1991), diferencias 
personales cuando se trabaja a nivel de toda la comunidad (Ossip-Klein et al., 
1991; Zhu, Stretch, Balabanir et al., 1996). Para conseguir vencer estos 
problemas metodológicos, se ha intentado, en unos casos, adaptar los 
materiales teniendo en cuenta diferentes variables de la población a la que van 
dirigidos y, en otros, se han utilizado intervenciones complementarias a los 
manuales, tales como intervenciones telefónicas o por Internet.  
 
Los métodos que describimos a continuación aluden a los niveles de 
intervención del profesional y al vehículo por el que se realiza la intervención, 
así  como por el papel más o menos activo que requieren estas intervenciones 
por parte del fumador. 








Entre los métodos de autoayuda tenemos:  
 
1.- La autoayuda de divulgación por medio de libros. No olvidemos el 
poder mediático de las grandes editoras de autoayuda, que pueden 
cambiar las percepciones sobre la adicción al tabaquismo de la 
colectividad en general. Algunos de estos libros de autoayuda además 
presentan medición de resultados.  
 
2.- El uso del correo ordinario, así como del correo electrónico, para 
mandar la información por fascículos y recopilar los trabajos realizados 
por el paciente.  
  
3.- El correo ordinario o electrónico con apoyo de llamadas telefónicas. 
En este caso, las llamadas pueden ser activas, con citas concertadas 
entre paciente y terapeuta, (seria como una mini sesión terapéutica por 
medio del teléfono) y llamadas pasivas, donde el paciente llama dentro 
de un horario cuando lo necesite para resolver sus dudas.  
 
4.- El uso de plataformas tecnológicas, en éstas, dependiendo de la 
institución, puede haber chats, foros con otros fumadores, información 
relevante sobre la adicción que se renueva cada día, etc. 
 
A continuación pasaremos a describir cada uno de los métodos, a la vez 
que veremos su efectividad: 
 
1.- La autoayuda de divulgación por medio de libros. El libro más 
famoso y que aporta varios resultados de seguimiento es el de Allen Carr 
(2004) Es fácil dejar de fumar si sabes cómo. En él cuenta sus experiencias de 
ex-fumador,  desde un lenguaje cercano y simple, quizás por eso consigue 
llegar al público en general. 
  
  Allen Carr (2004), en sus páginas, no se limita sólo a exponer las graves 
consecuencias para la salud,  sino que el autor lo enfoca desde la óptica que 
supone estar enganchado a algo, ser víctima de una adicción y lo pernicioso 
que resulta sobre todo psicológicamente, ya que realmente la persona deja de 
tener un control sobre su dependencia y es ésta la que termina controlándola a 
ella, haciéndola su víctima. 
 
Este libro defiende la idea de que la adicción al tabaco es psicológica y 
nada física, cosa que va en contra de los estudios científicos que opinan lo 
contrario (Fenster, Hicks, Beckman, Covernton, Quick, & Lester, 1999). Para él, 
fumar es una muletilla inútil que en realidad ni nuestra mente ni nuestro cuerpo 
necesitan en absoluto. Una muletilla psicológica que empieza con el propósito 
de ser aceptado por un grupo, querer aparentar más edad, y sobre todo una 
forma de ocultar la inseguridad, la timidez, el nerviosismo, etc. Pero Allen Carr 
afirma que nadie cree verdaderamente cuando comienza, que terminará 
enganchado a un cigarro. Lamentablemente así es.  






   
Según el autor, la adicción es una muletilla psicológica, lo que causa una 
dependencia que se va enraizando en nuestros hábitos, y sin la cual 
sentiríamos que no somos nosotros mismos. 
  
Intenta demostrar lo absurdo de ese enfoque destruyendo una lista de 
creencias, para ello realiza unas preguntas de toma de conciencia sobre el 
cigarro: ¿es  un premio?, ¿seguro que tú lo quieres?, ¿que tu cuerpo lo quiere? 
La siguiente fase del libro, ilustrada por muchos ejemplos y argumentos que 
demuestran claramente que no.  Las creencias sobre el tabaco que él destruye 
con una brillante prosa y aplastante sentido común, no están todas avaladas 
científicamente (ver Capítulo I de este trabajo sobre los aspectos 
farmacológicos de la nicotina).  
 
Allen Carr (2004) asegura que las siguientes creencias son falsas: 
Los fumadores que llevan muchos años fumando son más adictos que 
los fumadores que llevan pocos años fumando. Él dice que no. La 
evidencia científica dice que esta afirmación es verdadera por el proceso de 
neuroadaptación.  
Fumas porque eliges hacerlo. Él dice que no. La evidencia científica 
demuestra que depende de la población. En la actualidad hay muchos 
fumadores que solo fuman los fines de semana o de forma esporádica. 
 Verdaderamente disfrutas del sabor de algunos cigarrillos. Él dice que 
no. La evidencia científica dice que esta afirmación es verdadera, sobre 
todo los de la mañana después de la reprivación de nicotina en sangre por 
haber dormido varias horas.  
Algunos cigarrillos son especiales, por ejemplo: después de una 
comida. Él dice que no. La evidencia científica demuestra que es 
psicológico, debido a condicionamientos que provocan craving.  
El fumar alivia el aburrimiento. Él dice que no. La evidencia científica 
demuestra que es falso, fumar es un sistema de afrontamiento pasivo.   
El fumar ayuda a concentrarse. Él dice que no. La evidencia científica 
demuestra que esta afirmación no está clara, por las propiedades de la 
nicotina sobre la memoria y la concentración.  
El fumar ayuda a relajarte y alivia el estrés. Él dice que no. La evidencia 
científica afirma que depende. Aunque la nicotina es un estimulante, varios 
investigadores demuestran que la nicotina puede tener efectos bifásicos, 
dependiendo de la forma de fumar.  
Disfrutas de ser fumador. Él dice que no. La evidencia científica dice que 
depende. Se demuestra que existen diferentes fases del proceso de ser 





fumador en las que hay veces en las que el sujeto desea dejarlo, y otras en 
las que está feliz siendo fumador.  
Se necesita fuerza de voluntad para dejar de fumar. Él dice que no. La 
realidad científica demuestra que no. Existen personas que tienen mucha 
fuerza de voluntad para varias cosas en su vida pero no dejan de fumar, 
todo depende de su estadio de concienciación para dejar de fumar.  
Los fumadores que fuman mucho son más adictos que los fumadores 
que fuman poco. Él dice que no. La evidencia científica demuestra que si 
es así, por medio de los test, como el de Fagerstrom. 
Se padece un mono fuerte cuando dejas de fumar. Él dice que no. La 
evidencia científica dice que sí existe síndrome de abstinencia al dejar de 
fumar.  
Te pones de mal humor cuando dejas de fumar, al menos al principio. 
Él dice que no. La evidencia científica dice que sí.  
Los medicamentos como parches y chicles de nicotina o 
antidepresivos son eficaces para dejar de fumar. Él dice que no. La 
evidencia científica dice que sí.  
El fumar ayuda a controlar el peso. Él dice que no. La evidencia científica 
dice que sí, por su efecto inhibidor de la insulina, el aumento de las 
constantes vitales que provoca el cigarro, y otros efectos sistémicos.  
Es difícil dejar de fumar. Él dice que no. La evidencia científica dice que 
depende. El 90% de ex-fumadores lo son sin intervención alguna. Pero 
también el tabaquismo, dentro de los programas de intervención, presenta 
los mayores porcentajes de recaídas frente a otras drogas.  
Al margen de que algunos de los argumentos que esgrime el autor no 
son avalados científicamente, nos deja otro mensaje difícil de olvidar por su 
sencillez y obviedad: nadie necesita nada para ser él mismo, tan sólo el coraje 
de serlo.  
 
  Lo más sorprendente del método es que durante la lectura de todo el 
libro repite algo curioso, una y otra vez: "no dejes de fumar ahora, ahora sólo 
lee y entiende". Y esa premisa dura prácticamente todo el libro, solo en el 
momento final plantea la verdadera disyuntiva. 
 
  El libro intenta demostrar que es el tabaco quién controla al fumador, y 
no el fumador al tabaco. 
 
Consiga o no el lector dejar de fumar al finalizar la lectura del libro, las 
ideas de dejar de fumar persistirán en el fumador  cada vez que encienda un 
cigarrillo. Y esa fase de concienciación es el motor de arranque básico para 
conseguir salir de una adicción. 
 





2.- El Correo: El primer estudio que demostró evidencia de que era 
posible dejar de fumar mediante la recepción de materiales a través del correo, 
fue el desarrollado por Brengelmann (1975). La importancia de este estudio 
radica en el hecho de que demostró que una terapia a distancia era 
perfectamente factible y con posibilidades de éxito. A partir de los años 80, es 
cuando empiezan a generalizarse las investigaciones con materiales de 
autoayuda. Habitualmente las intervenciones para dejar de fumar por correo se 
dirigen a fumadores que solicitaron ayuda, los cuales pueden no ser 
representativos de la población total de fumadores. 
 
En España, Becoña y Vázquez (2001) evaluaron la eficacia de una 
intervención de autoayuda para dejar de fumar administrada a través del correo 
de dos formas: en envío único (manual de autoayuda) y en varios envíos (6 
folletos enviados semanalmente). Las condiciones de la muestra eran: 1) 
manual de envío único; 2) folletos entregados uno a la semana; y 3) grupo 
control de lista de espera. La intervención semanal obtuvo mejores resultados 
que el envío del manual en todos los momentos temporales, aunque las 
diferencias sólo fueron estadísticamente significativas a los tres meses de 
seguimiento. Por tanto, en este estudio, las dos aproximaciones de correo 
resultaron ser igualmente beneficiosas y equivalentes (Becoña y Vázquez, 
2001).  
 
3.- Intervenciones de autoayuda por correo con apoyo telefónico: El 
hecho de que la mayoría de los fumadores prefieran dejar de fumar por sí 
mismos (Fiore, Novotny, Pierce, & Giovino, 1990) o a través de un 
procedimiento que implique un contacto profesional mínimo, ha contribuido al 
desarrollo de procedimientos de autoayuda y a una mayor preocupación por 
cómo hacerlos más efectivos. Varios estudios muestran que la efectividad de 
los materiales de autoayuda puede ser incrementada proporcionando a los 
fumadores diferentes niveles de apoyo terapéutico (Glasgow, Shafer & O´Neill, 
1981; Míguez, Vázquez & Becoña, 2002; Windsor, Lowe & Bartlett, 1988), pues 
la evidencia sobre la eficacia de las intervenciones de autoayuda estándar es 
limitada (Curry, 1993; 2001; Curry, Ludman, & McClure, 2003; Lancaster & 
Stead, 2003; Lando, Hellerstedt, Pirie, Fruetee & Huttner, 1991). Para este fin, 
se ha utilizado el apoyo telefónico. La mayoría de los estudios para dejar de 
fumar que utilizan apoyo telefónico se han centrado en la cuestión de si una 
breve intervención telefónica puede incrementar los porcentajes de abstinencia. 
Estas intervenciones varían en función de quien inicie las llamadas: el 
terapeuta (llamada activa) o el cliente (llamada pasiva). La aproximación activa 
consiste en que el fumador, en el proceso de abandono o cuando ya ha 
abandonado el tabaco, recibe una o más llamadas de un terapeuta. El objetivo 
de las llamadas es la de apoyar y ayudar a solventar las dificultades que 
puedan presentársele al paciente (Orleans, Schoenbach, Wagner, Quade, 
Salmon,  Pearson, Fiedler, Porter, & Kaplan, 1991), promover mayores niveles 
de adherencia al tratamiento (Brown, Hunt & Owen, 1992) y, una vez finalizado 
el tratamiento, facilitar el mantenimiento de la abstinencia. Se utilizan también 
para reforzar los progresos y evitar los momentos de desmotivación, bajo el 
supuesto de que una vez que el sujeto se encuentre lo suficientemente 
motivado, continuará el proceso de autocambio bajo su propia dirección. Lo 
habitual es que las llamadas se utilicen como un complemento del material de 





autoayuda impreso, para incrementar la efectividad de dicho material. También, 
en algunos estudios, se han empleado no como una estrategia adicional, sino 
como un medio principal de aplicación del programa para dejar de fumar 
(Orleans, Schoenbach, Wagner, Quade, Salmon,  Pearson, Fiedler, Porter, & 
Kaplan, 1991; Rimer et al., 1994). 
 
 Estudios con llamadas activas: Algunos estudios llevados a cabo por 
correo sugerían que su efectividad variaba en función del número de contactos 
que se establecía con los fumadores. En el límite inferior solamente los 
manuales de autoayuda producían pocos cambios de conducta (Glasgow y 
Rosen, 1978), sin embargo, aproximaciones más intensivas, que implicaban 
múltiples contactos por correo y/u otras técnicas, como contactos periódicos 
telefónicos, originaban porcentajes de abstinencia comparables a los obtenidos 
con programas basados en la clínica (Altman, Flora, Fortman & Farquhar, 
1987; Pederson, Baldwin & Lefcoe, 1981). 
 
Estudios con las llamadas pasivas es el fumador el que llama para 
solicitar información o asistencia. Por tanto, la característica esencial de una 
línea de ayuda pasiva es la disponibilidad de una línea telefónica para una 
población diana de fumadores (Lichtenstein, Glasgow, Lando, Ossip-Klein, & 
Boles, 1996). Se puede utilizar para ayudar a los sujetos a dejar de fumar o 
aclarar cualquier duda surgida a lo largo del tratamiento (Decker & Evans, 
1989), para prevenir la recaída (Dubren, 1977; Ossip-Klein, Shapiro & Stiggins, 
1984), para proporcionar información sobre posibilidades de tratamiento, la 
dirección de centros a los que se puede acudir, o como estrategia de 
reclutamiento (Davis, Cummings, Rimer, Sciandra & Stone, 1992; Glasgow et 
al., 1993). El factor clave es que la población utilice estas líneas, de hecho, su 
problema fundamental es que sólo una muy pequeña proporción de fumadores 
hace uso de tales servicios. Una ventaja atribuida a la utilización de 
intervenciones telefónicas es que permiten acceder a comunidades enteras, 
alcanzando, de este modo, a individuos residentes en zonas muy distantes. Por 
otra parte el recibir apoyo en la privacidad del hogar, proporciona un 
acercamiento del tratamiento a individuos que normalmente no buscan ayuda 
para dejar de fumar (Míguez, 2004). 
 
La eficacia del consejo telefónico se ha demostrado a través de un 
amplio rango de población fumadora, que incluye desde pacientes 
hospitalizados (Ockene, Kristeller, Goldberg, Ockene, Merriamm, Barret, 
Pekow, Hosmer, & Gianelly, 1992), pertenecientes a seguros sanitarios. Las 
líneas telefónicas de ayuda constituyen un recurso que los fumadores pueden 
utilizar en su comunidad. Sin embargo, los estudios indican (Davis,  Cummings, 
Rimer, Sciandra, & Stone, 1992; Glasgow, Lando, Hollis, McRae & La Chance, 
1993) que sólo un pequeño porcentaje de los mismos hacen uso de tales 
servicios. 
 
El uso de Internet y plataformas tecnológicas: el uso de internet 
combina ventajas propias de los medios de comunicación de masas (algunas 
de ellas, además, optimizadas) junto con ventajas propias de la interacción 
cara a cara. 
 





 No obstante, parece obvio que, si se trata de combinar las ventajas de 
los medios de comunicación de masas junto con las propias de las 
interacciones cara a cara entre profesional y usuario, Internet ofrece 
posibilidades incomparables  entre las que Moreno Arnedillo (2006)  destaca: 
 
• La información es accesible a un gran número de usuarios. 
 
• La información es accesible en cualquier lugar y a cualquier hora 
del día o de la noche. Al mismo tiempo, no requiere canales o sistemas 
de distribución costosos, lentos o demorados. 
 
• La respuesta que el usuario obtiene del programa es siempre 
inmediata; sabemos que la inmediatez del feedback o del refuerzo 
optimiza el aprendizaje. 
 
• La eficacia de las intervenciones es evaluable porque es fácil 
establecer sistemas automatizados de registro y seguimiento de los 
usuarios. 
 
• Internet permite la interacción entre sistema y usuario, que ya no 
es un mero receptor pasivo de información. Sabemos que los 
aprendizajes que implican actividad por parte de los usuarios son más 
eficaces. Además, este feedback del usuario permite modular la 
intervención, que de este modo puede adaptarse a determinados 
parámetros, incluso de modo automatizado a través de algoritmos de 
decisión y, por lo tanto, ser más eficaz. 
 
• No se requiere papel ni ningún otro soporte costoso. 
 
• Los contenidos pueden ser permanentemente actualizados de 
modo muy sencillo. 
 
• Los procedimientos automatizados pueden ser complementados 
con intervenciones más personalizadas a través del correo electrónico o 
incluso a través de sistemas de contacto en tiempo real que se 
aproximan notablemente a la situación de la terapia cara a cara. 
Igualmente pueden combinarse con procedimientos menos 
estructurados de apoyo mutuo como chats o foros. 
 
• El sistema mantiene un control no sólo de los contenidos, sino 
también de su organización, de modo que pueden ser estructurados en 
unidades pequeñas de aprendizaje. 
 
• El material escrito o gráfico no es el único formato posible; cabe 
también el uso de sonidos, videos o animaciones (p. 346). 
 
Estas intervenciones varían en su grado de automatización y de 
consumo de recursos, oscilando desde el uso de programas que interactúan 
por sí solos con el usuario a través de algoritmos de respuestas, hasta la 
interacción entre individuos en tiempo real en la que Internet es sólo un medio 





de contacto. Asimismo, las intervenciones varían en cuanto al alcance de las 
mismas, desde contactos aislados que incluyen información o evaluación y 
feedback mínimos, hasta intervenciones estructuradas con contactos a largo 
plazo. En todo caso, existe evidencia de la efectividad de estos programas en 
áreas como el tabaquismo, el abuso de alcohol, el trastorno de pánico, la 
obesidad o los problemas de ansiedad o depresión (Copeland & Martin, 2004). 
 
Algunos ejemplos de páginas para dejar de fumar las podemos ver en la 
página web del Principado de Asturias  (ver ANEXO 1). 
 






4.- MODELO MULTIDIMENSIONAL Y SISTÉMICO DE INTERVENCIÓN EN 
DROGODEPENDENCIAS DE JUAN MAYOR 
 
4.1.- Aportes del Modelo multidimensional de intervención en 
drogodependencias de Juan Mayor. 
 
 A la vista de los modelos anteriores se intuye la necesidad de crear  
modelos de intervención  no reduccionistas. Son cada vez más frecuentes los 
modelos biopsicosociales, multidimensionales y multidisciplinares. El problema 
surge al ser los modelos muy parcelados de una realidad que requiere relación 
entre modelo, teoría y datos empíricos. Según Lettieri  (Lettieri & Sayers, 1980) 
no existe una verdadera teoría general que explique todos los aspectos de la 
drogodependencia. 
 
Los postulados que creemos necesarios para construir unos modelos son: 
 
1. -Carácter multidisciplinar 
 
2. -Enfoque multiparadigmático 
 
3. -Que tenga una articulación sistémica 
 
 
1.- Carácter multidisciplinar 
 
Desde hace ya algún tiempo se trata la drogodependencia desde 
diferentes disciplinas, algunas bien definidas y consolidadas, como la psicología, 
la medicina, la sociología, etc. (Milkman & Shafer, 1987). 
 
 
2.- Enfoque multiparadigmático 
 
Hay autores que dicen que estamos en un momento en que existe un 
preparadigmatismo, pero nosotros creemos que es más cercano a la realidad 
considerar que estamos en un estadio multiparadigmático, abierto a múltiples 
programas de intervención e investigación. Esto plantea la dificultad de armonizar 
todos estos sin caer en un simple eclecticismo. 
 
3.- Articulación sistema 
 
   Para no caer en un mero cajón de sastre de técnicas y paradigmas de 
trabajo y de profesionales debe haber una articulación sistémica entre las 
diferentes disciplinas, los diferentes paradigmas y también, entre los diferentes 
factores, variables, dimensiones y niveles que resultan del análisis del fenómeno 
del tabaquismo y de su intervención. Uno de los intentos serios de conseguir esto 
lo tenemos en la teoría general de sistemas (Bertalanffy 1967) que se ocupa de 
abordar los problemas que plantean los sistemas complejos, de descubrir la 
interacción dinámica que contempla a esos sistemas como totalidades, y de 





métodos en una configuración unitaria basada en los isomorfismos existentes en 
dichos sistemas. 
 
Vamos a presentar el modelo que permite un análisis sistémico del 
problema, así como de su intervención, que tiene por objeto cómo descubrir: 
 
a) Las propiedades de los elementos considerados estructuras    
 autónomas por derecho propio. 
 
b) Las clases de interacción que pueden ocurrir entre ellos cuando 
funcionan como estructuras independientes. 
 
c) Los procesos por los que ellos pueden ser reintegrados, así como 
reconstruir la estructura macroscópica de lo que derivan. 
 
Dado que el modelo de Juan Mayor da la posibilidad de definir el problema 
de la drogodependencia y a su vez aportar un modelo de intervención, 





Figura 4: Modelo Multidimensional y Sistémico (Mayor, 1990). 






4.2.- El concepto de intervención 
 
Intervención es toda actividad dirigida a superar una deficiencia, suprimir 
un obstáculo o limitación, impulsando el cambio o el mantenimiento de cualquier 
conducta según el caso (mantener lo positivo y cambiar lo negativo). Es un 
proceso temporal que puede producirse antes, durante o después de la 
ocurrencia del problema, con independencia de las modalidades técnicas y 
metodológicas empleadas (Mayor, 1991). Este enfoque tiene dos ventajas 
teóricas y prácticas. 
 
1.- Organiza, integra y sistematiza toda la actividad procedente del sujeto 
drogodependiente, de profesionales, de instituciones, incluso del Estado, para 
reducir las causas y los efectos de la drogodependencia. 
 
2.- Equipara y asume esta intervención, así concebida, con la propia 
conducta del drogodependiente, ya que ambas actividades humanas, están 
reguladas por los mismos principios y leyes y se ajustan y responden, por tanto, a 
una misma conceptualización estructural, funcional y procesual. 
 
 Como se podrá observar, el concepto de prevención de Caplan (1964) ya 
no tiene razón de ser. La prevención ha sufrido muchas críticas entre las que 
tenemos (García-Rodríguez & López, 1998): 
 
*Su referencia al modelo biológico unidimensional. 
 
*Los efectos indeseados e incontrolados de los programas de prevención. 
 
*Su escasa eficacia práctica (Kesster & Albee, 1975; Pelechano, 1980). 
 
*La prevención secundaria y, sobre todo, la terciaria no son propiamente 
prevención, sino simplemente tratamiento. 
 
Existe en este modelo una articulación de los procesos de evaluación e 
intervención (en la horizontal), con los procesos de transformación de conducta 
desviada en conducta normal (en la vertical). 
 
Las dos características de la moderna intervención que garantizan la 
solidez y la conveniencia de utilizar este concepto con preferencia al de 
prevención o al de otros son: 
 
a) La amplitud y generalidad del concepto, estrechamente enraizado en el 
concepto más general de actividad y especialmente sensible a incorporar los 
rasgos de agencia, intencionalidad y de cambio.   
  
b) La posibilidad y facilidad para insertarse en el quehacer científico 
aplicando el método científico rigurosamente y por tanto, dirigiéndose más allá de 
la mera instrumentación tecnológica o del mero arte intuitivo y mañoso. 
 





El proceso de intervención coincide en sus fases con las del proceso 
científico, como detallamos a continuación: 
 
• Detección y delimitación del problema. 
 
• Formulación de hipótesis.  
 
• Selección de objetivos. 
 
• Especificación de variables.  
 
• Tratamiento contrastado con la realidad. 
 
• Evaluación de resultados. 
 
La intervención además ha de adecuarse a los mismos requisitos del 
método científico, esto es: 
 
• Control de hipótesis. 
 
• Variables y resultados. 
 
• Objetivación a través de comportamientos observables y 
operacionalizables. 
 
• Articulación de plano teórico (hipótesis, leyes, planes, objetivos) con 
un plano empírico (observación y contrastación con la realidad). 
 
 
4.3.- Componentes de la intervención 
 
 Toda intervención se articula en función de tres componentes esenciales: 
 
1.- Los sujetos de la intervención: tanto pacientes, como agentes de la 
intervención. 
 
2.- Los objetivos de la misma: distinguiendo entre el objetivo de suprimir el 
consumo de la droga y el objetivo de desarrollar la capacidad de control del 
sujeto. 
 
Se puede plantear la adaptación del individuo al sistema (al contexto, al 
ambiente, a la sociedad, a la cultura) y orientarla hacia la modificación del sistema 
(del ambiente, de la sociedad, de la cultura). 
 
En primer objetivo puede caracterizarse como realista y pragmático, y se 
fundamenta en la eficacia filogenética, ontogenética, histórica y sociológica de los 
mecanismos de adaptación; el segundo es un objetivo de cambiar el sistema, en 
lugar de adaptarse a él, ante la escasa capacidad de organismos, personas y 
grupos para simplemente subsistir bajo la presencia atosigante de graves 
disfunciones biológicas, psicológicas, sociales. 







3.- Las actividades: Implican siempre un cambio; un sujeto agente y un 
sujeto objeto o meta que en este caso es el fumador  y un objetivo o meta como 
el de conseguir la abstinencia. 
 
 La intervención es una actividad de un agente que cambia la actividad o el 
estado de un sujeto fumador, transforma una conducta adictiva en una conducta 
abstinente, un comportamiento o un estilo de vida de riesgo en un 
comportamiento o condición sin riesgo; este tipo de intervención se produce en el 
momento en que la conducta es desviada y, por tanto, tiene consecuencias 
nocivas. 
 
 En el segundo sentido, la intervención trata de mantener una actividad 
que se considera normal y previene o asegura que no se va a producir un cambio 
que implica ya un riesgo, ya una desviación, como era el objetivo del termino en 
desuso de prevención. 
 
 En el campo del tabaquismo es tan importante cambiar conductas  como 
mantenerlas, cambiar lo inadecuado y mantener lo adecuado, modificar las 
conductas de alto riesgo y el estado de consumidor; conservar y mantener las 
conductas de protección  y el estado de persona abstinente. Este juego de 
acción, de toma de decisión para hacer y para no hacer, para decir sí y para decir 
no a un cigarrillo, es la clave para resolver el problema de tabaquismo. Hay sin 
embargo que distinguir entre la actividad de la intervención y la actividad del 
sujeto sobre la que se interviene; el análisis anterior se refiere específicamente a 
esta última, pero  que puede también pivotar sobre la acción y sobre la no acción, 
aunque pueden cruzarse entre sí ofreciendo cuatro modalidades básicas: 
 
 
Agentes de intervención Fumador 
1.- Acción                                       1.- Acción 
2.- Acción                                       2.- No acción 
3.- No acción                                  3.- Acción 
4.- No acción                                  4.- No acción. 
 
 
1.- Acción-Acción: en este caso los agentes de intervención realizan una 
serie de acciones sobre el sujeto objeto de la intervención y éste a su vez también 
las realiza. Este es el caso de las terapias conductuales. 
 
2.- Acción-No Acción: En este caso los agentes de intervención 
realización una serie de acciones pero no los sujetos objetos de intervención. 
Este puede ser el caso de la prevención que se hace con campañas publicitarias. 
 
3.- No Acción-Acción: En este caso los agentes de intervención no 
realizan ningún tipo de actividad y las acciones las realiza el sujeto. Esto es 
propio de los libros de autoayuda, de los grupos de autoayuda y de los casos de 
remisión espontánea. 
  





 4.- No Acción-No Acción: se da cuando ni los agentes ni los sujetos 
consumidores realizan ninguna acción con relación al abuso de la sustancia 
adictógena. Como es el caso de algunos médicos que no hacen campaña de 
intervención sobre el tabaquismo en consulta, ni los sujetos muestran interés en 
dejarlo. También puede darse el caso de un sujeto que después de una 







Figura 5: Componentes y Procesos de la Intervención (Mayor, 1998). 
 
 
4.4.- Las Dimensiones de la intervención 
 
a)Según la naturaleza de los sujetos: pueden ser individuales frente a 
colectivas; con esto no solo nos referimos a la intervención que se hace en 
terapias individuales o en grupo, sino  también a ámbitos comunitarios  con 
campañas de desensibilización o toma de decisiones políticas encaminadas a la 
reducción de la oferta. 





b) Según el tipo de objetivo: normalización frente a optimización. Se 
considera la drogodependencia como una conducta desviada; si la 
drogodependencia es una desviación de la norma, la intervención sobre la 
drogodependencia tendrá que intentar conseguir la vuelta a la norma, es decir, la 
abstinencia en el control de la ingesta. La mayor parte de los objetivos que se 
plantean desde perspectivas reduccionistas pueden ser caracterizados como 
normalizadores: la abstinencia, la recuperación, la desintoxicación, la 
rehabilitación, la reinserción social. Hay una utilización del termino normalización 
que no se ajusta exactamente a lo que estamos diciendo: algunos autores, 
preocupados por los efectos estigmatizantes, de segregación y de hostilidad que 
produce el mundo de la droga y, como consecuencia de ellos, por las dificultades 
añadidas que plantea a los intentos de integración social y de reinserción, hablan 
de la conveniencia de hacer esfuerzos por normalizar el problema social de la 
drogodependencia. Aunque nosotros aceptaríamos este planteamiento refiriendo 
la normalización a la actitud normal de las personas no drogodependientes 
respecto de las drogodependientes, nunca lo aceptaríamos refiriéndose a esa 
normalización como objetivo de la intervención. 
 
 Otro polo de esta dimensión es la optimización, objetivo del que se ha 
tratado explícitamente en escasas ocasiones, pero que nosotros consideramos 
de vital importancia. Por optimización entendemos el estado final más deseado al 
que puede aspirar un sujeto individual o colectivo; óptimo es lo mejor y 
generalmente esta más allá de la norma; un ejemplo puede ser la conducta de 
abstinencia, mientras que un objetivo optimizador ha de incluir condiciones de 
vida tales como reestructurar la familia, mejora de sus condiciones laborales y 
recursos psicológicos y sociales suficientes para que se reduzcan a cero los 
factores de riesgo, logro que quizás muchas personas no afectadas no 
conseguirán, ni tampoco  estas mismas personas de no haber  sido intervenidas  
por el problema del tabaquismo. Pero también ha de entenderse optimización 
como el logro posible dadas las circunstancias, lo que puede significar que no se 
alcance siquiera la normalidad; por ejemplo, en los programas con metadona o de 
reducción del daño en el caso de la adicción a opiáceos y en el caso del 
consumidor de tabaco quizá se consiga la abstinencia pero no devolverle toda la 
salud posible a los enfermos de cáncer de pulmón. 
 
Otra manera de conceptualizar esta misma dimensión bipolar es 
contraponer los objetivos heteroreferentes, cuyo referente está fuera del 
drogodependiente: en los otros, en la mayoría, en la norma; a los objetivos 
autorreferentes: cuya referencia se halla dentro del propio individuo y no tiene 
tanto que ver con la norma externa como con las posibilidades del sujeto 
atendiendo a sus demandas y recursos, es decir, a sus fines y limitaciones. Dada 
la carencia radical que esta en la base del tabaquismo, hay que entender la 
normalización, la abstinencia, como un mínimo que no resuelve por sí mismo 
aquella carencia, por lo que el objetivo de la intervención ha de transcender esa 
normalización (abstinencia) y procurar suplir lo que le falta al sujeto, ofreciéndole 
un modelo de vida pleno, maduro, autosuficiente (optimización). 
 
Las orientaciones humanistas han insistido básicamente sobre este 
objetivo ligándolo al desarrollo de la personalidad madura, autorrealizada, 





creadora y autónoma, aunque tal objetivo es más fácil de formular 
conceptualmente que de definirlo operacionalmente (Preston, 2003).  
  
 Según el lugar de control de la actividad: puede ser heterodirigida frente a 
autodirigida. 
 
 Según el tipo de consumo: Puede ser abstinencia total, frente a consumo 
controlado. Es uno de los aspectos más controvertidos para los profesionales, sin 
embargo, no olvidemos que a la luz del modelo conductual es posible, además 
existe bastante evidencia científica que abala el fumar controlado. (Glasgow, 
Klesges, Klesges, Vasey, & Gunnarson, 1985; Glasgow, Klesges, Klesges, & 
Somes, 1988). 
 
     
4.5.- Perspectiva estructural del Modelo de Intervención de Juan 
Mayor 
 
Deben ser estudiados los elementos básicos de la drogodependencia, 
pues el modelo de drogodependencia de Juan Mayor (1993) esta diseñado de tal 
forma que va unido a la intervención. Las unidades de análisis son las siguientes: 
 
A) El sujeto drogodependiente, en este caso el fumador.   
 
B) La droga que se consume: el tabaco. 
 
C) El contexto del consumo. 
 
A)El sujeto fumador  
 
El concepto central es el de actividad humana que es una propiedad de 
una sujeto, que abarca los momentos de interpretación del estimulo, del 
procesamiento y de la ejecución de la respuesta; que incorpora bucles de 
retroalimentación a todos los niveles y que gira en torno a lo dado en 
interdependencia con la organización de la acción, lo que supone un mayor o 
menor grado de propositividad, control y reflexividad consciente (Mayor 1985; 
Mayor & Pérez, 1989). 
 
 En el estudio de la drogodependencia en general y del tabaquismo en 
particular es más útil el concepto de sujeto que el de personalidad, por que es 
más fácil incorporar a él aspectos que son decisivos, como: 
 
? El papel  de la conciencia 
 
? La elaboración cognitiva de valores y contextos 
 
? El papel de las expectativa 
 
? La toma de decisiones 
 
? La función de autocontrol 





  Para tener un adecuado marco de estudio del tabaquismo nos serviremos 
de tres niveles de análisis: 
 
a) Biológico, psicofisiológico, neuroquímico; se producen una serie de 
transformaciones como consecuencia de introducir tabaco en el organismo y sin 
analizar la acción de esta droga sobre los neurotransmisores, el papel que 
desempeñan las endorfinas y encefalinas, en definitiva la compleja interacción 
farmacológica, bioquímica y fisiológica, no se podría comprender como las drogas 
afectan a la conciencia, al sentimiento y a la percepción, como el organismo 
después de haber consumido mucho tabaco se adapta  a esta sustancia 
cambiando su metabolismo normal  y como al suprimir el sujeto el consumo de 
tabaco se producen procesos  como el síndrome de abstinencia. 
 
b) A nivel conductual; nos referiremos al hecho de consumir droga. 
Nosotros utilizaremos el concepto de actividad en sustitución de conducta y esto 
es necesario porque este concepto facilita la inclusión dentro de su análisis, no 
sólo de la respuesta externa observable, sino también del proceso de elaboración 
del estimulo y de la respuesta, es decir, del procesamiento interno a través del 
cual se integra la actividad de los diferentes subsistemas del sujeto (receptor 
oréctico cognitivo y efector), lo que representa un modelo simplificado de 
actividad humana y que también puede servir como modelo del sujeto en 
interacción con su ambiente.  Reivindicar la inclusión dentro de este nivel de la 
actividad del procesamiento interno (mental), no es forzar las cosas, al contrario, 
porque como decía Newell (Newell & Card,1985), el hecho más fundamental 
acerca de la conducta es que es programable, es decir, que está bajo el control 
del sujeto para moldearla al servicio de sus propios fines. Es esta idea  la que nos 
da esperanzas de conseguir intervenciones más eficaces. 
 
c)  A nivel de la conciencia; uno de los fines que persigue una persona al 
consumir la droga es alterar la conciencia, así como sus propias vivencias 
emocionales, los efectos deseados y a corto plazo incluso, porque no decirlo, 
mayor fuente de felicidad, euforia. La mayoría de pacientes llegan a no concebir  
la felicidad sin fumar, porque era  muy reforzante, tan reforzante que incluso 
dejan de lado la familia, el trabajo, etc. E incluso sabiendo que les hace daño, 
después de haber jurado no fumar, siguen consumiéndola. 
 
A este nivel de análisis se queda corto el dividir el estudio del 
drogodependiente en motor, fisiológico y cognitivo pues con la incorporación del 
concepto de actividad solo cabria un análisis en el ámbito fisiológico y biológico  y 
de actividad que incluye la conducta y el procesamiento de la información.  
                      
 Ahora, si analizamos al sujeto desde el punto de vista de la intervención, 
hay que tener en cuenta  la actividad que pueden desplegar dos tipos de sujetos: 
  
a) Sujeto agente de intervención 
 
b) Sujeto paciente  
 
Las actividades que pueden tener estos dos tipos de sujetos son: 
 





a) Intervención autodirigida y autocontrolada  o afrontamiento 
autónomo  
 
Como todo enfoque que trate el problema de las drogodependencias se 
analiza al sujeto de cara a la intervención, no como un sujeto pasivo sino activo 
de la misma. 
 
 Se puede dar el caso de que el sujeto no tenga tratamiento externo 
alguno sino que él mismo sea su propio terapeuta como la terapia realizada a 
través de manuales de autoayuda. 
 
b) Intervención heterodirigida o afrontamiento heterónomo 
 
  Existe un sujeto distinto al drogodependiente que participa en la 
intervención, como sucede en el caso de los equipos multidisciplinares. Lo que no 
excluye la participación activa del sujeto, aunque en este caso su actividad no 
consiste en la intervención, sino en la colaboración con el equipo en su propio 
cambio y transformación.  
 
c) Intervención hetero-autodirigida o afrontamiento-grupal  
 
Donde los sujetos son pacientes y terapeutas a la vez, como son los 
grupos de autoayuda, donde no existen terapeutas sino que el sujeto en base a 
testimonio de otros adictos va tomando conciencia de su problema y se anima a 
seguir en abstinencia y aprende estrategias de afrontamiento de otros adictos y 
de forma desestructurada los incorpora en su bagaje personal.  
 
Los sujetos de intervención los podemos descomponer en los siguientes 
grupos: 
 
*Los sujetos agentes: dado la complejidad del problema debe ser en 
equipos multiprofesionales.  
 
*Paraprofesionales: sujetos que conviven con el drogodependiente. 
 
*Agentes sociales: para las intervenciones colectivas, es decir, dirigidas a 
toda la sociedad.  
 
 
B) La droga (el tabaco)   
 
Componente básico de estudio y, como se viene haciendo, se analizan los 
efectos psicológicos a nivel de la actividad humana (conductuales, mentales, 
biológicos) cuyas características principales son la capacidad de ser modulados 
como consecuencia de las interacciones entre los tres componentes (sujeto, 
droga y contexto). 
 
  Un tercer tipo de análisis es ver el significado social que tiene las drogas, 
no sólo en cuanto a su categorización (etiquetas sociales), sino también en lo que 





se refiere a los valores que implican o que desafían, ya que muchos 
consumidores ven reforzante el transgredir normas.  
 
Un aspecto importante en este nivel, es la aceptación, institucionalización y 
legalización o no de unas drogas u otras. En el caso del tabaco, se habla de que  
es una droga legalizada y socialmente institucionalizada;  pero, en el caso de los 
niños, estos pueden ver el fumar como una forma de transgredir la norma legal de 
que no fumen menores . En el caso del adulto, el que el tabaco  sea una droga 
legalizada provoca un fuerte efecto de negación del problema por parte del 
consumidor de tabaco. En estos pacientes son comunes frases como “yo no 
tengo ningún problema con el tabaco, yo fumo lo normal”. 
 
C) El contexto 
 
El ambiente social, macro y microsocial, ha pasado a ser objeto de una 
especial atención. Optamos por sustituir el habitual termino medio social por el de 
contexto por plantear una serie de cuestiones de especial importancia, como son 
las siguientes: si existe un contexto universal o si  en cambio existen diferentes 
contextos, jerarquizados, yuxtapuestos y solapados entre sí; si todos los 
contextos o contexto universal tiene significado e influencia especifica sobre  un 
acontecimiento o si, por el contrario, hubiese que limitarse a definir un contexto en 
particular como próximo manejable y relevante; si el contexto es algo dado a 
priori, estático en tanto que contexto, envolvente o si, por el contrario, es algo que 
se construye, cambiante, emergente.  
 
Al ser humano se le podría definir como animal contextualizador, ya que es 
capaz de tomar en cuenta todas las posibilidades contextuales, pero selecciona la 
que resulta efectiva. Trabaja sobre una realidad dada, pero la transforma y recrea 
e interactúa con el entorno de forma abierta e inagotable y a la vez construye un 
nicho ecológico en cuanto es relevante para él. En el caso  de un sujeto decidido 
a fumar, irá transformando su contexto, como por ejemplo, conocer los lugares 
donde permitan fumar, tener amigos que fumen y le inviten, no juntarse con gente 
abstemia que le hecha en cara el problema, etc. 
 
El contexto puede funcionar como predisponente y/o precipitante, como 
formando parte de la propia actividad. 
 
Hemos considerado en este apartado utilizar tres niveles de análisis: 
 
Situacional-fisicoambiental: con el que el sujeto interactúa a través del 
sistema perceptual y del sistema motor, (como es su casa, lugar del barrio donde 
vive, condiciones de vida, país, clima, etc.)  
 
Psicosocial o microsocial: en el que las relaciones dominantes son de 
carácter interpersonal, como son: si tiene amigos consumidores o no, si en su 
familia existen problemas relacionados con el tabaco y otras drogas. 
 
Macrosocial que engloba el contexto institucional, jurídico, político, 
cultural, histórico y antropológico.  
 





 Estos tres niveles son importantes como factores. Todos ellos juegan un 
papel en la propia actividad y en todos ellos se producen consecuencias y 
efectos: se valora a nivel social fumar.  
 
 
4.6.- Perspectiva funcional del modelo de intervención 
 
La multideterminación de la drogodependencia hace que se hable de 
varios factores: 
 
 a) Factores de riesgo del sujeto: que, a su vez, pueden ser  de 
naturaleza biológica, psicológica y psicosocial. 
 
  b) Factores de riesgo de la droga: que son sobre todo las propiedades 
farmacológicas de la misma, la tolerancia que produce, la vía de administración,  
así como el significado psicológico y sociocultural que se le atribuye, y la 
disponibilidad de la droga, que en el caso del tabaquismo es máxima debido a 
que vivimos en una cultura donde parte del proceso de socialización está 
relacionado con el tabaco, porque los jóvenes se reúnen en lugares donde se 
fuma y se ve como signo de madurez. 
      
 c) Los factores de riesgo contextuales: que pueden ser simplemente 
situacionales o interpersonales o macrosociales. 








Figura 6: Modelo Multidimensional y Sistémico, perspectiva Funcional (Mayor, 1996).  
 
 






 No basta con analizar los factores de riesgo para intervenir en la 
drogodependencia, hay que tener en cuenta la toma de decisiones que hace un 
sujeto en la efectiva conducta de consumo, así como el papel que juega la 
representación de la realidad, con las expectativas que genera el sistema 
emocional y las motivaciones que se concretan inconsciente o conscientemente 
en la formulación intencional de propósitos objetivos y metas. 
 
Otro aspecto, quizá él más tópico, aunque tampoco muy precisamente 
especificado, es el de los efectos del consumo de droga en las diferentes fases 
del proceso. Tales efectos pueden ser a corto y a largo plazo, deseados e 
indeseados, reforzantes y aversivos, y pueden incidir en los niveles biológico y 
psicológico del sujeto y en los contextos sociales. Para distinguirlos bien, se 




Reforzadores positivos y negativos 
Reforzadores primarios y secundarios   
 
b) Aversivos:  
 
Castigos positivos  
Castigos negativos 
 
  A los efectos reforzadores sociales (mejora de la sensación de 
integración en el grupo) hay que atribuirles un papel especial y determinante en el 
fenómeno de la dependencia (Crowley, 1981).  
 
   En resumen, el sujeto fumador en sí mismo  ejecuta afrontamiento frente 
a los factores de riesgo y  afrontamiento frente a los propios problemas del 
tabaquismo. 
 
La Estructura de la intervención en drogodependencias 
 
Si aplicamos lo visto hasta ahora al terreno de la intervención, obtenemos 
que la intervención es la resultante de articular la estructura de la misma con la 
estructura de las drogodependencias. Éste será el punto de vista más global del 
modelo que ofrecemos. A título de ejemplo, desarrollaremos algunos aspectos 
para mostrar cómo puede continuarse el análisis estructural en ámbitos parciales 
o específicos. Por último, trataremos de definir y describir los resultados más 
visibles y operativos de esta combinación estructural. 
 
 La estructura más global se puede representar con esta fórmula: 
 
                                       ID = I  x D 
  
donde la intervención en drogodependencias (ID) es el producto cartesiano 
del conjunto  de la intervención (I) por el conjunto -la estructura- de la 
drogodependencia (D). 






Si concebimos la estructura de la intervención como el resultado del 
producto cartesiano entre el conjunto de componentes y el conjunto de niveles 
(ya que las dimensiones son propiedades de los componentes y están incluidas 
en éstos) y hacemos lo mismo con la drogodependencia, la fórmula:  
 
ID = I x D puede desarrollarse así: 
 




Si = sujetos de la intervención 
 




Sd = Sujetos drogodependientes 
 
D = Droga 
 
C = Contextos 
 
B = Nivel biológico 
 
Ps =  Nivel psicológico 
 
Soc = Nivel Social 
 
 
4.7.- Las relaciones funcionales entre la intervención y las 
drogodependencias  
 
La relación funcional más globalmente considerada es la que viene 
definida por la fórmula: 
 
C (abs/cont) = f (I x DD) 
 
Donde la variable dependiente es la conducta abstinente o el consumo 
controlado, y las variables independientes son las condiciones de la intervención 
y las condiciones de la drogodependencia. 
 
  Desarrollando esta fórmula, podemos reescribirla así: 
 
C (abs/cont) = f {( agente auto/hetero/interactivo) x ( sujeto x funciones x 
actividades ) x (nivel biológico x psicológico x social)} x {(sujeto x droga x 
contexto) x (nivel biológico x psicológico x social)} x {(cognitivas x emotivas x 
conativas) x (efectos reforzantes x aversivos)}. 
 





Lograr que la conducta sea abstinente o que se mantenga un consumo 
controlado depende de todas las variables incluidas en esta fórmula y de las 
interacciones entre ellas. Ante la complejidad de tales relaciones funcionales, 
fácilmente se comprende que resulte extraordinariamente difícil controlar dichas 
variables y, consecuentemente, controlar la eficacia de la intervención. 
 
 El único camino practicable que se abre ante este estado de cosas es el 
de seleccionar las variables que resulte más fácil aislar y manipular y que tengan 
un mayor influencia sobre la conducta abstinente o el consumo controlado. Esto 
explica, en cierto modo, la insistencia en utilizar modelos de intervención 
reduccionista que se concentran sobre una o unas pocas variables, aunque, en 
todo caso, sería una justificación pragmática, pero no teórica. 
 
 A pesar de lo dicho, si pragmáticamente se revelase que una intervención 
reduccionista resulta empíricamente eficaz, habría que anteponer la razón 
pragmática a la teoría por carecer esta de relevancia ante nuestro principal 
objetivo con el paciente. Lo que realmente ocurre hay que entenderlo como una 
mera limitación, puesto que la eficacia de los tratamientos, aparte de su escaso 
control, resulta en su conjunto bastante modesta, cuando no desalentadora. Se 
impone, pues, revisar los planteamientos desde un punto de vista teórico y tratar 
de aplicarlos con eficacia superior a la que se consigue actualmente. 
 
 Un procedimiento para simplificar y poder aplicar a la realidad esta 
compleja relación funcional que gobierna la intervención en drogodependencias 
es agrupar, por un lado, las variables que suponen un factor de riesgo o un 
condicionamiento que favorecen (o determinan) la implantación de una conducta 
dependiente y, por otro lado, las variables que suponen un control por parte del 
sujeto de su propia conducta y que favorecen (o determinan) que dicho sujeto 
tome la decisión de comportarse de forma abstinente o controlada. 
 
  La relación funcional podría reducirse a la que se expresa en la siguiente 
fórmula. 
 
                                     Σ (s+d+c)  
C(abs/cont) = f [  _______________  ] 
 
                                 Σ  (cog +e+con) 
 
 
Donde la variable dependiente es la conducta abstinente; el consumo 
controlado y la variable independiente es el cociente resultante de dividir los 
factores de riesgo por los recursos del sujeto para tomar decisiones. 
 
  Esta fórmula sirve para los tres tipos de conducta que consideraremos 
como variable dependiente: la conducta drogodependiente (que es precisamente 
la que hay que modificar) y las conductas abstinentes y de consumo controlado 
(que son los objetivos de la intervención).  
 
Las condiciones que han de reunir los cocientes de la variable 
independiente son los siguientes: 








a)  Si  Σ(s+d +c)         >1 - La conducta es drogodependiente 
         Σ(cog +e + con) 
 
b)  Si  Σ( s+d+c)         ~ 1 - La conducta es de consumo controlado 
         Σ(cog+e+con) 
 
 
c)  Si   Σ( s+d+c)         < 1 - La conducta es abstinente 
          Σ(cog+e+con) 
 
Planteado de este modo, la intervención tiene caminos o procedimientos 
para alcanzar su objetivo (conducta abstinente o consumo controlado): 
 
     *Reducir el peso de las variables que aparecen en el numerador, es decir, 
reducir los factores de riesgo, (s+d+c). 
 
*Aumentar el peso de las variables que aparecen en el denominador, es 
decir, los recursos del sujeto para controlar su conducta, o lo que es lo mismo, 
aumentar el peso de los factores cognitivos, emocionales y conativos que influyen 
sobre la toma de decisión, (cog+e+con). Estos factores pueden seguir haciendo 
que el sujeto consuma, porque tiene simplemente el objetivo de colocarse, pero, 
en el caso de consumir, tendrá más facilidad que otro sujeto sin habilidades para 
poder controlar su consumo, e incluso dejarlo, siempre y cuando el deterioro 
producido por la sustancia no haya restado con intensidad su repertorio de 
estrategias de afrontamiento. Esta intervención va en la línea de lo que 
propondremos más adelante.  
 
* Reducir el numerador y, a la vez, aumentar el denominador, es decir, 
reducir los factores de riesgo y aumentar los recursos del sujeto. 
 
 Reducir equivale aquí a suprimir o minimizar y aumentar equivale a 
implantar o maximizar. 
 
   Si estas modificaciones del numerador y denominador del cociente que 
expresa la variable independiente llevan a la igualación de ambos, el resultado 
será el consumo controlado; si se invierte la relación existente cuando la conducta 
es drogodependiente, es decir, si los recursos del sujeto superan a los factores de 
riesgo, la conducta es abstinente. Frente a Juan Mayor,  nosotros discrepamos  
en esto porque los programas de consumo controlado exigen muchas más 
habilidades de afrontamiento, muchos más que el seguir un programa basado en 
la abstinencia total. De ser cierto este planteamiento, la bebida controlada por las 
características de la sustancia del alcohol y del contexto van consumiendo 
recursos; además, un sujeto bebedor problemático, si sigue bebiendo de manera 
controlada, tendrá que adquirir más habilidades en contextos donde esta 
acostumbrado a perder el control y, por otra parte, una observación por un agente 
externo capaz de sacarlo de ese contexto en caso de volver a la pauta 
problemática de consumo, porque no olvidemos que el mismo sujeto tiene gran 





capacidad de autoengaño. Además lo más difícil de todo es descondicionar el 
mecanismo por el cual el sujeto al ingerir dosis mínimas de alcohol no busque el 
colocarse, lo cual requiere entrenamiento y, por otra parte, mucha vigilancia por 
agentes externos, y haber firmado contratos conductuales muy severos en el 
caso de no querer reincorporarse a la terapia. En el caso del tabaquismo ocurriría 
lo mismo. En realidad, existen muchos ex-fumadores que al ver su imposibilidad 
de controlar su consumo son totalmente abstemios. 
 
Quedan pues representadas en esta fórmula simplificada la variable de la 
drogodependencia (el cociente entre factores de riesgo y los recursos del sujeto) 
y la variable de la intervención propiamente dicha (reducción de los factores de 
riesgo y/o aumento de los recursos del sujeto). 
 
3) Esta formula que descansa sobre el cociente de dos sumatorios podría 
sustituirse (teóricamente con ventaja, aunque con dificultades prácticas) por una 
fórmula que incluyera en el numerador y en el denominador el producto de los 
factores, dado que, más que una mera yuxtaposición, lo que se produce es una 
interacción entre esos factores; la fórmula podría pues expresarse así: 
  
 
C(abs/cont) =      F [                       Σ_(SXDXC)                    ] 
                                 Σ (COGX EMOCIONX MOTIVACION)  
 
Naturalmente, esta simplificación puede obviarse o, si se quiere, se puede 
complicar aún más la fórmula de las relaciones funcionales incluyendo otras 
variables, de entre las cuales destacaríamos dos a las que hemos aludido antes: 
los distintos tipos de sujetos agentes y las fases de la intervención (prevención, 
intervención proximal, intervención distal). 
 
  Si referimos la intervención al modelo funcional de la drogodependencia, 
las relaciones funcionales vendrían definidas por la dependencia de la conducta 
abstinente y de la eficacia de las distintas intervenciones sobre: 
      
Los factores de riesgo del sujeto (q),  de la droga (p), y del ambiente o 
contexto (l),  los factores que constituyen a la toma de decisión (m) (que no están 
especificados en el diagrama) y los efectos reforzantes y aversivos (en el 
diagrama sólo está la intervención sobre los efectos aversivos (n)); igualmente 
importante es la manipulación de los efectos reforzantes, para en su caso y en 
otro, romper la continuidad de la conducta indeseada y sustituiirla por otras 
conductas deseables. 
 
 En todos ellos se cumplen las exigencias de la fórmula general, es decir, 
que la conducta abstinente (y también el consumo controlado no explícitamente 
representado en el esquema) es una función de la naturaleza; la exigencia del 
tipo y eficacia de la intervención, así como de la plasticidad para ser modificados 
que poseen los factores de riesgo, la toma de decisión y los efectos. Así, la 
intervención va orientada: 
 
*A minimizar los factores de riesgo (l,p,q). 
 





*A aumentar los recursos para controlar la toma de decisiones (m). 
 
*A modificar el sentido de los efectos reforzantes y aversivos para 
romper el condicionamiento y facilitar el control por parte del sujeto(n). 
 
  
 4.8.- Perspectiva procesual  
 
La drogodependencia ha de considerarse como un proceso que se 
desarrolla a lo largo del tiempo y que implica numerosos procesos psicológicos y 
sociales. La intervención debe tener en cuenta estos procesos.  
 
Estos procesos se pueden ver desde una perspectiva macroprocesal y 
microprocesal: 
 
a) Perspectiva macroprocesal  
 
Uno de los muchos modos de clasificar los procesos implicados en el gran 
proceso que es la intervención en drogodependencias es distinguir entre 
intervención y transformación. Ambos consisten en cambios y operaciones que 
exigen tiempo, que se ordenan secuencialmente en fases interdependientes, y 
ambos no pueden llevarse a cabo sino es a través de multitud de procesos 
biológicos, psicológicos y sociales. 
 
La intervención es un proceso que articula la actividad de unos sujetos 
agentes con la actividad de unos sujetos pacientes (aunque eventualmente 
pudieran ser los mismos), siendo el eje de la actividad de los sujetos agentes. La 
transformación es un proceso de cambio que tiene lugar en el ámbito de la 
actividad de los sujetos pacientes, proceso que puede ser dirigido y modulado por 
los propios sujetos pacientes o por  sujetos agentes, siendo el eje la actividad de 
los sujetos pacientes. 
 
En realidad, el proceso básico es el de transformación del sujeto fumador  
en sujeto abstinente. El proceso de intervención sólo se justifica si el proceso de 
transformación no se produce autónomamente. Como esto ocurre con mucha 
frecuencia, la intervención aparece en primer plano como desencadenante y 
reguladora de ese proceso de transformación. 
 
Proceso de transformación: Si un sujeto consume tabaco y  llega a ser 
fumador en  cualquiera de sus grados y modalidades, se enfrenta ante la 
alternativa de seguir siéndolo, manteniendo su conducta de consumo, o de dejar 
de serlo, modificando su conducta de consumo. Esta modificación implica, 
generalmente, un más o menos largo proceso en el que ciertos cambios han de ir 
encadenados con otros anteriores y posteriores hasta alcanzar el objetivo de la 
abstinencia. 
 
 Este proceso de transformación puede ser estimado y regulado por 
sujetos distintos del sujeto fumador, pero también producirse de forma autónoma, 
estimulado y regulado por el propio sujeto fumador. Si se tiende a considerar 
mínima la participación de éste, se suele hablar de remisión espontánea; pero si, 





como nosotros pensamos, se  requiere, para que el proceso llegue a su término 
alcanzado el objetivo, que la participación del fumador sea activa, se suele hablar 
de afrontamiento. 
 
    El sujeto afronta el estrés utilizando eventualmente el tabaco  para evitar 
la ansiedad social o las presiones del trabajo etc. Existe un proceso a través del 
cual el sujeto afronta la drogodependencia  para eventualmente suprimirla o 
reducirla. Y también existe otro proceso para encontrar estados positivos 









Manejo del estrés 
 
 Las transformaciones arrojan como resultado un cociente entre las 
demandas del sujeto y los recursos del mismo. Dadas estas condiciones, el 
estado del sujeto se define por la interacción de los componentes y niveles 
considerados (biológico-conductual, cognitivo-experiencial y afectivo-emocional) 
con las respuestas que se producen (placer-recompensa o dolor-castigo, exceso 





o defecto de activación o activación óptima, frustración-estrés o adaptación-
relajación). 
 
El sujeto tiene varias posibilidades y opciones frente al manejo del estrés y 
al manejo o gestión del placer.  
 
Si el sujeto afronta demandas como son las limitaciones cotidianas 
necesidades psicológicas, dificultades objetivos importantes, etc, y estos son 
superiores  a los recursos de los que dispone para hacer frente a esas  
demandas (como son los recursos cognitivos, emocionales, etc) siendo, por tanto, 
el resultado de esto una emoción negativa que el sujeto necesita superar con 
algún tipo de afrontamiento  (Fernández-Abascal & Jiménez Sánchez, 2002). 
Los tipos de afrontamiento pueden ser: 
 
a) Afrontamiento activo-adecuado: el sujeto trata de modificar su situación, 
o bien reduciendo las demandas (eliminar algunos objetivos y/o, aumentados sus 
recursos, desarrollando habilidades para afrontar sus demandas hasta establecer 
una nueva condición. Esto suelen hacerlo los “sujetos normales”, si se puede 
decir así, dado que nadie es capaz  de hacer  esto en todas las situaciones de la 
vida, siempre habrán situaciones en las que el sujeto no pueda  tener un 
afrontamiento adecuado y eso es lo que produce las diferencias individuales entre 
los complejos seres humanos. 
 
b) Afrontamiento activo-inadecuado: está exclusivamente orientado a 
modificar el estado del sujeto, en cuyo caso se mantienen o incrementan las 
demandas y se mantienen o disminuyen los recursos, por lo que la nueva 
condición es más negativa. 
 
c) Afrontamiento pasivo-adecuado: el sujeto no hace nada frente a la 
situación difícil, pero por las características de la situación, como su temporalidad 
o la ausencia de alternativas positivas, esta es la mejor opción para la situación 
planteada. Al ser temporal la situación, las condiciones al poco tiempo cambian.  
 
d) Afrontamiento pasivo-inadecuado: Se aceptan las condiciones negativas 
y el estado subsiguiente es la no modificación, siendo las nuevas condiciones y el 
nuevo estado idéntico a los anteriores. Pero otra forma de afrontamiento pasivo 
es modificar las condiciones negativas mediante el tabaco, como evasión, ya que 
que esta modificación  de los estados de dolor es  deficiente. En este caso, la 
nueva condición se caracteriza por mantener las condiciones y por introducir la 
droga, resultando una diferencia entre las demandas y recursos superior a la 
unidad, o bien puede modificar los recursos para hacer frente a los problemas 
pero sólo de manera temporal y esto puede crear varias nuevas demandas. 
 
   En esta opción, como se sigue necesitando la droga, las  demandas del 
entorno se incrementan a largo plazo, los correlatos son alternantes 
enfrentándose a decisiones con diferentes tipos de conflictos entre fumar o no 
fumar para afrontar las situaciones (Prochaska & Diclemente, 1983). 
 
 
Las posibilidades frente a esto: 










Positivo /Negativo Positivo /Negativo 
 
Después de haberse adquirido el habito, existe ahora  el afrontamiento del 
estrés de la nueva situación problemática (el tabaquismo).  En el momento en el 
que ya es un hábito, se sigue consumiendo tabaco aumentando la dosis y 
disminuyendo los periodos de abstinencia. 
 
Entonces el afrontamiento puede ser:  
 
Afrontamiento de la droga pasivo-inadecuado: se sigue con las 
condiciones anteriores. 
 
Activo-adecuado de droga: se disminuyen las demandas y se incrementa 
los recursos. En este caso las demandas disminuyen eliminando una de ellas, la 
droga, pero también inicialmente se disminuyen los recursos para afrontar otras 
situaciones, pues el tabaco es un recurso de afrontamiento que el sujeto ya no 
tiene y ,además, al ser pasivo es el que menor coste energético le exigía (Ellis, 
1992). Este proceso en sí mismo es una nueva fuente de estrés y puede provocar 
que la nueva ecuación sea negativa, pues hemos disminuido los recursos del 
sujeto. 
 
En la condición que tomamos convencionalmente como inicial (C1), el 
sumatorio de las demandas ( ΣD1) que sufre el sujeto (condiciones, limitaciones, 
necesidades, intereses, objetivos, etc.) es superior a los recursos de que dispone 
(ΣR1) para hacer frente a esas demandas (recursos, cognitivos, emocionales, 
mecanismos de apoyo interno o externo, etc.), siendo por tanto el cociente 
superior a 1; lo que significa que el estado del sujeto correspondiente (E1) estará 
dominado por las valencias del dolor-castigo, exceso o defecto de activación y 
frustración y estrés, con manifestaciones en todos los niveles y componentes. 
Este estado exige del sujeto un afrontamiento (A1) que puede adoptar diferentes 
alternativas y modalidades; el afrontamiento puede ser: 
 
*Activo y adecuado, consiste en un proceso de modificación de las 
condiciones (C1) que se lleva a cabo reduciendo las demandas (ΣD2) y/o 
aumentando los recursos (ΣR2) hasta establecer una nueva condición (C2) en la 
que el cociente (ΣD2/ΣR2) sea igual o menor que la unidad, en cuyo caso, el 
estado consiguiente del sujeto (E2) se define por las valencias del placer– 
recompensa, activación óptima, adaptación-relajación, y es éste el camino que 
siguen las personas normales para afrontar sus dificultades y ajustarse a ellas o 
resolverlas. 
 
*Afrontamiento activo pero inadecuado, porque está exclusivamente 
orientado a modificar el estado del sujeto (E1). En este caso se mantienen o 
incrementan las demandas (ΣD4) y se mantienen o disminuyen los recursos 





(ΣR4), por lo que, en la nueva condición (C4), el cociente z sigue siendo superior 
a 1, y el estado subsiguiente (E4) está dominado por las mismas valencias 
negativas que el (E1) o incluso más negativas. 
 
Puede darse también un afrontamiento pasivo inadecuado consistente en 
aceptar las condiciones (C1) y el estado subsiguiente (E1), por lo que no se 
modifican, siendo las nuevas condiciones y el nuevo estado idéntico a los 
anteriores (C1Y E1). 
 
*Afrontamiento que puede ser activo e inadecuado, pero, a diferencia del 
C4, tratando de modificar el E1 exclusivamente mediante la utilización de la 
droga, puesto que ésta modifica los estados de dolor, la deficiente o excesiva 
activación y el estrés; en este caso, la nueva condición (C3) se caracteriza por 
mantener las condiciones y por introducir la droga, siendo así que, aunque 
ED/ER>1, el resultado final es positivo por los efectos exclusivos de la droga (lo 
que quiere decir que (ED/ER+D)<1). Lo característico de este proceso es que a 
corto plazo se sigue necesitando la droga, por lo que las demandas se 
incrementan; las condiciones y los correlativos estados, a largo plazo, son 
alternantes: positivos si se toma, lo que lleva al sujeto a incrementar sus 
demandas de droga (en este caso), por lo que el cociente en C5 es siempre 
mayor que la unidad. 
 
 Precisamente, esta oscilación cíclica entre estados positivos y negativos, 
acompañada de un incremento progresivo de las demandas (y una reducción de 
los estados positivos y un aumento de los negativos) lleva consigo la necesidad 
de un nuevo afrontamiento (A2), que es propiamente el afrontamiento de la 
drogodependencia. Como en el caso anterior, este afrontamiento puede ser de 
diversos tipos: 
 
a)Activo inadecuado, porque repite el proceso que lleva de C3 a E3, 
alternando con el proceso que lleva de C5 a E5, incrementando la demandas del 
sujeto con la progresiva necesidad de droga, lo que lleva a una permanente 
oscilación entre periodos cada ves más cortos de E3 y periodos cada vez más 
largos de E5. 
 
b) Pasivo inadecuado, porque  acepta las condiciones C5 y el estado E5 y 
por tanto, en la práctica se sigue un proceso semejante al caso anterior. En el 
caso de la drogodependencia, no existe un afrontamiento pasivo adecuado, 
debido a las características especiales que tiene la drogodependencia, que hace 
que el no hacer nada sea peor, puesto que mientras más tiempo se haga un 
afrontamiento pasivo, los problemas de tolerancia, dependencia y de salud 
aumentan. 
 
c) Activo adecuado, que implica la modificación de C5 y, por tanto, de C3  
y de C1 ; en esta nueva condición (C6) se disminuyen las demandadas (ΣD2) del 
sujeto y/o se incrementan sus recursos (ΣR2) reduciendo también (o 
suprimiendo) el consumo de droga; el cociente ΣD2/ΣR 2 es igual o inferior a la 
unidad y la demanda que plantea la carencia de droga (-D) dividida por los 
recursos disponibles (ΣR6) es también igual o inferior a la unidad; el estado 





resultante (E6) se caracterizará por sus valencias positivas y consecuentemente 
el afrontamiento habrá tenido éxito. 
 
Gestión del placer  
 
Skinner (1987) nos decía que los sujetos actúan por huir de situaciones 
desagradables, es decir, actúan por reforzamiento negativo o bien el sujeto actúa 
para obtener consecuencias agradables, es decir, actúa por reforzamiento 
positivo, busca estímulos positivos. 
 
Quizás porque el concepto de drogadicto tiene una serie  de 
connotaciones moralistas que lo asocian a las pocas habilidades de un sujeto  
para afrontar las situaciones de la vida cotidiana, lo que se traduce en una  
concepción determinista y reduccionista del fenómeno que no va en consonancia 
con nuestra concepción procesual multidimensional y sistémica. 
 
Por este motivo hemos creado el término de Gestión hedónica. Con él nos 
referirnos a un proceso que es indiferente en todo ser humano y es la búsqueda 
de la felicidad,  del placer de sentir emociones agradables. Cuando un sujeto 
coge un cigarrillo y lo fuma, no siempre lo hace para evadirse de problemas o 
dificultades, también lo hace buscando los efectos positivos de la sustancia, de 
sentir sensaciones agradables y placenteras. Desde siempre, el hombre ha 
buscado la fórmula de la felicidad. Nosotros ofrecemos, no la formula para ser 
felices, pero sí la que explica el proceso mediante el cual los sujetos la buscan. 
 
Los elementos de dicha fórmula son: 
 
Los objetivos: Son aquellas cosas que el sujeto desea obtener, no 
requieren necesariamente un proceso de selección, muchos de ellos son elegidos 
por impulsos, incluso hay quien les otorga un valor mayor al haber sido elegidos 
de esta forma. 
 
Los recursos: Son todos aquellos elementos con los que cuenta el sujeto 
para obtener los objetivos. 
 
Coste emocional: Es la valoración del esfuerzo que requiere desplegar 
esos recursos, por ejemplo, unas vacaciones en el Caribe pueden ser un 
objetivo deseable pero pueden tener un alto coste emocional, por requerir 
mucho trabajo en buscar ofertas, estar diferido en el tiempo (sólo en periodo de 
vacaciones), lo que puede hacer disminuir el valor reforzante que tendría dicho 
viaje. 
 
En el caso de la adicción al tabaco ocurre algo diferente. Pensemos por un 
momento lo que le pasa por la cabeza a un joven de 16 años,  el joven se va a un 
contexto novedoso y atrayente como es la discoteca, le ofrecen tabaco sus 
amigos, fuente de refuerzos, y al ingerir la sustancia nota que aparecen unos 
cambios dentro de él que son valorados como placenteros, todo esto con un 
coste emocional mínimo, pues las sustancias que el ingiere están toleradas, 
promocionadas por su grupo de iguales, y los efectos oponentes de la sustancia 
son mínimos, al tener su organismo en perfecto estado. 






El sujeto comprobará a lo largo del tiempo que la gestión hedónica a través 
del fumar es más fácil que ir al  gimnasio, los paseos por el parque, charlar con 
amigos. Todas las actividades tienen más coste emocional para el sujeto tanto en 
tiempo,  como en energía y pueden o no modificar su estado de ánimo y no 
siempre serán agradables. En cambio, la conducta de fumar siempre estará 
relacionada con la sensación placentera del efecto. 
 
Al consultar la literatura de las drogodependencias, notamos que la 
mayoría de modelos parte del pesimismo simplista de fundamentarse en que el 
sujeto cae en el tabaquismo por no saber afrontar sus problemas o querer huir de 
las presiones de la vida cotidiana. Nosotros sostenemos que una persona feliz, 
normal, con estrategias adecuadas de afrontamiento, puede llegar a ser 
consumidor abusivo del tabaco, pues bastan sus efectos positivos para hacer que 
el sujeto se vuelva adicto. 
 
Macro y micro procesos 
 
Otra forma de clasificar los procesos que incorpora la intervención en 
drogodependencias es utilizar como criterio la amplitud y complejidad de los 
mismos; así, podríamos distinguir entre macroprocesos, que afectan a la totalidad 
o a las grandes fases de la intervención, y microprocesos, que se producen en un 
ámbito restringido de un nivel determinado. 
 
Macro procesos  
 
Dentro de este apartado ofreceremos un esquema del proceso global de la 
intervención en drogodependencia, de los procesos que definen las fases o los 
tipos de intervención prevención, intervención proximal e intervención distal, y la 
articulación de estas fases del proceso con los diferentes elementos y variables 
de la intervención. 
 
El proceso global de intervención que se corresponde con el proceso 
global de la drogodependencia puede representarse a través de un diagrama de 
flujo. 
 
Se representa con flechas en las fases del proceso de drogodependencia 
y con flechas en las fases del proceso de intervención,  como aparece evidente  
en relación con el uso, sólo existen dos fases:  
 
a) Modificación del patrón de consumo por efecto de la intervención  o 
afrontamiento autónomo.  
 
b) Readaptación al no consumo. 
 







Figura 8: Dimensiones de la intervención en drogodependencias (Mayor 1998). 
 
Secuencia de la intervención: 
 
 El proceso de intervención, como tal, implica la interacción entre procesos 
de evaluación o diagnóstico y procesos de actuación o intervención propiamente 
dichos  (García-Rodríguez & López, 1988).   
 




2.-Diseño del programa  
 
3.-Estrategias de intervención 
 
4.-Proceso de ejecución de ese programa (sujetos pacientes, familiares, 
amigos, escuela, sociedad, etc.)  
 
5.-Proceso de mantenimiento y generalización a través del tiempo y de las 
diferentes situaciones y contextos 
  





La articulación implica una estrecha interacción entre los procesos de 
evaluación e intervención, no solo en cuanto que el planteamiento de un 
programa viene determinado en gran medida por la evaluación previa, sino en 
cuanto que la evaluación continua permite el control y el ajuste de la ejecución del 
programa, y que la generalización determina el cumplimiento último de los 
objetivos y por lo tanto la evaluación final. 
 
La evaluación descansa, sobre todo, sobre el supuesto de las diferencias 
individuales, en cuanto a los determinantes o factores de riesgo de la conducta 
drogodependiente, en cuanto a la topografía de las respuestas en diferentes 
situaciones y a diferentes drogas, y en cuanto a las respuestas al tratamiento. 
 
La mayor o menor utilidad de la  evaluación  inicial depende de un gran 
número de factores como: la homogeneidad diagnóstica, la eficacia o el poder de 
la intervención, la significación social del tipo de conducta drogodependiente y de 
la variabilidad etiológica. 
 
Las variables que deben ser tomadas en consideración corresponden a los 
factores de riesgo, al sujeto, a la droga y al contexto ambiental, por supuesto 
siempre en los tres niveles biológico, psicológico y social. 
 
Igualmente ha de evaluarse si se interviene o no, cuál es el tipo de 
intervención adecuada, en qué marco ha de llevarse a cabo y cuáles serían las 
estrategias más eficaces. 
 
La intervención se inicia con el proceso de planificación. Basándose en los 
datos que proporciona la evaluación previa, pueden establecerse las 
conclusiones del sujeto drogodependiente, las conductas-meta a conseguir  y tipo 
de programa de intervención y el marco en le que se va aplicar. Dicho programa 
incluye los procedimientos y técnicas a las que se va a recurrir, la secuencia de 
actuaciones, el tipo de control que se va a ejercer (apoyándose  en la evaluación 
continua); pudiendo llegar  en el análisis de tareas, en las estratégicas a emplear 
y en  la selección  de patrones  de conducta indeseados y deseables,  tan lejos 
como se quiera y lo permitan las circunstancias.  
 
Aquí se plantea el problema de  la conveniencia de utilizar programas 
estándar o, por el contrario, la necesidad de individualizar  y especificar  el 
programa, problema todavía muy lejos de poder resolverse con garantías de 
acierto. 
 
La ejecución de un programa de intervención incluye el control continuo 
para saber si se ajusta al plan y a los objetivos, lo que obliga, en caso contrario, a 
replantear el plan y a modificar el programa. La forma de ejecutar el plan varía 
considerablemente en función  de los niveles sobre los que se actúa biológico, 
psicológico y social. 
 
Por último, una intervención no debería darse por finalizada antes de 
asegurarse que la eficacia de la intervención se va a mantener a lo largo del 
tiempo y se va a generalizar a toda clase de contextos y situaciones; aquí se 
aplican estrategias específicas para afianzar ese mantenimiento y generalización 





y esta fase de la intervención resulta importante. Muchos autores consideran que 
en ella está la clave del éxito o del fracaso. 
 
 A estas estratégicas de generalización se denominan, a veces, de 
prevención de las recaídas: cuando esta fase ha sido superada con éxito, la 
evaluación  final dictaminará el fin de la intervención propiamente dicha, aunque 
no el fin de la aplicación de estrategias de afrontamiento adecuadas que el sujeto 
que ha sido drogodependiente tendrá que tener siempre a punto. 
 
El proceso de intervención no tiene sentido aplicarlo en el  vacio; por ello, 
si es adecuado, correlaciona estrechamente con el proceso de transformación 
que tiene lugar en el sujeto drogodependiente; existe una continua interacción 
entre ambos procesos y a todo ello se lo denomina habitualmente, para 
simplificar, intervención. 
 
 Cuando la intervención y la transformación la lleva a cabo el mismo sujeto, 
ya dijimos anteriormente que podríamos llamarla intervención autónoma, 
autodirigida, o intervención a secas. 
 
Esa correlación e interacción  entre ambos procesos de intervención y 
transformación implican una determinada articulación entre ellos. 
 
Los diversos contextos o marcos en que se producen estos procesos, los 
dos tipos de sujetos diferenciados: agentes y pacientes; los dos tipos de conducta 
que se toman en consideración: drogodependiente o desviada y abstinente o 
normal; y la dirección  en que se produce las actuaciones que denominaremos 
intervención y transformación: aquella se inicia en los sujetos agentes y apunta y 
se efectúa sobre los sujetos pacientes, mientras que ésta parte de la conducta 
drogodependiente apunta y tiende a la conducta abstinente, ambas propias de los 
sujetos pacientes. 
 
Se articulan los procesos de evaluación e intervención  con las conductas 
término (base-meta) y el proceso de transformación. 
 












































CAPÍTULO IV: LA RECAÍDA 
 






1.- MODELOS DE PREVENCIÓN DE RECAÍDAS 
           
Después de haber revisado las aportaciones explicativas del fenómeno 
del tabaquismo y de haber situado el modelo que defendemos, y dado que este 
trabajo pretende aportar un elemento más dentro de la intervención y 
específicamente sobre la prevención de la recaída, vamos realizar a 
continuación una breve revisión de los modelos existentes de la prevención de 
recaídas, para a continuación proponer el nuestro, tratando de apoyarlo con los 
aspectos positivos de los anteriores y tratando de mejorar los aspectos en los 
que creemos que estos se hallan deficitarios. 
 
Utilizaremos la revisión de Raquel García González (1993) y  hablaremos 
de los siguientes: 
 
El programa de prevención de recaídas de Litman y col. (1979) 
El programa de daño neurológico de Gorski y Miller (1979) 
El programa de prevención de recaída de Marlatt y col. (1985) 
El programa de Prochaska y DiClemente (1983) 
El programa de  Shiffman (1985)   
 
 
1.1.- Programa de prevención de recaídas de Litman 
 
Diversos componentes estaban implícitos en el proceso de recaída 
(O´Brian & Quan, 1965, Sobell & Sobell, 1973; 1990), sobre todo una interacción 
entre las siguientes variables:  
 
-Las situaciones que resultan peligrosas para el individuo y que pueden 
precipitar la recaída. 
 
-La disponibilidad de estrategias de afrontamiento con las que el individuo 
pudiera afrontar esas situaciones. 
 
-La efectividad de dichas conductas de afrontamiento. 
 
-La autopercepción y la autoestima del individuo. 
 
-El grado de indefensión aprendida con las que el sujeto juzga las 
situaciones de riesgo. 
 
Para tratar de comprobar sus propias hipótesis, crearon una serie de 
cuestionarios como el Cuestionario de Precipitantes de Recaída (Litman, Eiser, 
Rawson & Oppenheim, 1979; Litman, Stapleton, Oppenheim, Peleg & Jackson, 
1983). Este cuestionario describe situaciones como: 
 
Emociones negativas (ansiedad, depresión) 
 
Los acontecimientos externos (pasar por un lugar de consumo) 
 





La ansiedad social (encontrarse con personas consumidoras) 
 
Vigilancia cognitiva (convencerse a sí mismo de que un cigarrillo no le hará 
nada) 
 
Para evaluar las conductas de afrontamiento, diseñaron el Cuestionario de 
Conductas de Afrontamiento (Liman, Stapleton, Oppenheim, Peleg & Jackson, 
1984), el cual posee los siguientes factores: 
 
El pensar positivamente 
 
El pensar negativamente 
 
Las estrategias de distracción  
 
Las estrategias de evitación 
 
Comparando el grupo de sujetos que han recaído con los que no (Litman, 
Eiser, Rawson & Oppenheim, 1979), descubrieron que habían diferencias 
individuales respecto a los precipitantes de la recaída, sin embargo, no diferían ni 
en los acontecimientos externos, ni en la ansiedad social, ni en la vigilancia 
cognitiva. Tampoco se encontraron diferencias entre los grupos que utilizaban 
estrategias de evitación, distracción o sustitución como conductas eficaces  de 
afrontamiento.  Al examinar las conductas de afrontamiento, sobre todo las 
conductas de afrontamiento cognitivo, el pensar positivamente discriminaba entre 
sí, en el sentido de que los sujetos que no recayeron pensaban más 
positivamente que los que recayeron y tenían puntajes más altos. De igual forma  
el número de respuestas de afrontamiento eficaces los diferenciaba.  
 
 Estos resultados, respecto al número de respuestas de afrontamiento 
utilizadas por los sujetos que bebían, se han tratado de comprobar en otro tipo de 
adicciones. Así, los trabajos de Shiffman (2006) en fumadores parecen no 
confirmar estos resultados en una muestra de 84 sujetos, señalando el autor  que 
los sujetos que mostraban dos o más respuestas de afrontamiento mostraban la 
misma probabilidad de superar la crisis de recaída que los sujetos que ejecutaban 
sólo una de ellas. 
 
 Las emociones desagradables y las situaciones externas se han 
mostrado mucho más relevantes como determinantes de la recaída.     
      
           Litman, Stapleton, Oppenheim, Peleg y Jackson (1984) observaron   
diferentes puntos del proceso de remisión. Así, los sujetos que no recaían, 
habían comenzado aparentemente a evitar situaciones  de riesgo y después, 
gradualmente, habían desarrollado otro tipo de estrategias más complejas. 
También ha sido señalado que los bebedores que son más deficientes en 
habilidades, es más probable que obtengan pobres resultados. Litman, Eiser y 
Taylor (1979), en su análisis de los sujetos que habían recaído al ser 
comparados con los no recaídos, encontraron lo siguiente: 
 





a) Los que no recaían tenían mayor nivel de vigilancia cognitiva o 
conciencia de los retos potenciales y de los altos costes en el caso de volver al 
estilo de vida anterior. 
 
b) Los que recaían también parecían percibir más acontecimientos como 
posibles peligros potenciales. 
 
c) Los que recaían tenían más situaciones tentadoras  para su abstinencia 
y también más dudas sobre su habilidad para resistir la tentación. 
 
d) Los que no habían recaído afirmaban tener más habilidades y seguridad 
para afrontar las situaciones de alto riesgo.     
 
1.2.- Modelo de daño neurológico de Gorski y Miller (1979) 
 
Fueron los primeros en desarrollar un programa de Prevención con el 
propósito de facilitar una guía de prevención y consejo, basada en la observación 
y en la entrevista a los diferentes sujetos que habían recibido tratamiento. Este 
modelo esta creado para la adicción al etanol, pero hay algunos elementos 
interesantes que pueden extrapolarse a cualquier otro tipo de adicción. 
 
 Para estos autores, el alcoholismo era definido como una enfermedad 
crónica con una alta posibilidad de recaída, siendo ésta considerada como un 
síntoma recurrente de la enfermedad. 
 
Entre los componentes del programa figuraban: 
 
Los doce pasos de alcohólicos anónimos; 
Otros presupuestos basados en la práctica clínica; 
Programa de tratamiento hospitalario. 
 
La recaída era vista como un proceso que ocurría dentro del paciente y se 
manifestaba como un patrón progresivo de conducta que reactivaba los síntomas 
de la enfermedad o creaba condiciones debilitadoras  en una persona que había 
experimentado previamente remisión de su enfermedad. 
 
 La conceptualización de la recaída dentro de este modelo es formulada 
como el síndrome post-agudo de abstinencia (PAW), lo que hace que el 
alcohólico aunque sobrio tenga: 
 
*Deteriorado el funcionamiento cognitivo 
*Deterioro del pensamiento abstracto  
*Deterioro del almacenaje y del proceso de recuperación de la memoria 
*Emocionalidad  aumentada o sobrerreacción ante el estrés 
  
Estos factores, con otros factores psicológicos, conductuales y sociales  
hacían al sujeto susceptible de recaer. 
 
 Este modelo describe un patrón uniforme de recaída: 
 





1. - Aprensión al bienestar, que es un sentimiento de miedo o inseguridad 
respecto a la habilidad para permanecer sobrio. 
 
2. - Señales de aviso. La negación, la defensividad, la repetitividad, la 
rigidez social, el aislamiento, la rigidez social, la evitación, hasta 37 señales.  
 
3. - Pérdida de control, consecuencia fisiológica del alcohol dentro del 
sistema nervioso central. Y la expectativa que tienen de que tomar una copa 
significa una borrachera. 
 
El plan de actuación era que el sujeto estuviera atento a las señales 
tempranas de aviso de recaída, para que se pudiese seguir un plan para 
interrumpir la recaída o minimizar su negatividad. 
 
Entre los contenidos del programa tenemos: 
 
La estabilización de la conducta. 
La evaluación de los sujetos.  
La educación de los pacientes. 
La identificación de las señales de aviso. 
La revisión del programa de recuperación.  
El entrenamiento en inventarios. 
La interrupción en la dinámica de la recaída. 
La implicación de otros sujetos significativos.  
Seguimiento y reforzamiento. 
 
 
1.3.- Modelo de Prevención de recaídas de Marlatt 
 
Desde sus primeras formulaciones, Allan Marlatt (1997) ha utilizado el 
concepto de recaída, no solo en el ámbito de las adicciones, sino en otros 
trastornos tales como el control de los impulsos, los actos agresivos y 
compulsivos, la violación, los abusos  sexuales, el juego patológico, el control del 
peso y el cumplimiento de propósitos de larga duración en general. 
 
 La formulación del modelo surgió al medir la eficacia de las técnicas 
aversivas en el tratamiento de los problemas de consumo de alcohol (Marlatt, 
Demming & Reid, 1973). En este estudio se vio que el 73 % de los sujetos 
habían experimentado algún consumo en los 3 primeros meses de tratamiento.  
 
Aspectos teóricos  
 
Para este modelo es fundamental que el sujeto que desea la abstinencia 
conozca las situaciones de alto riesgo que, según define el propio Marlatt, es toda 
aquella situación que pone en peligro el autocontrol del sujeto frente a su objetivo 
de no consumir la sustancia adictiva (Marlatt & Gordon, 1985). 
 
En un intento de clasificar las situaciones de alto riesgo,  se evaluaron 311 
episodios de recaída en diferentes adicciones, consiguiendo agruparlos en dos 
categorías: internos y externos (Cumming,  Gordon & Marlatt, 1980). 






Otro aspecto a tener en cuenta son las cogniciones acerca de estas 
situaciones de riesgo: 
 
*Las expectativas de  baja auto-eficacia para afrontar las situaciones de 
alto riesgo. 
 
*La experiencia pasada de pérdida de control (Donovan & Marlatt, 1980; 
Donovan & O´Leary, 1979; 1983); esto podía producir un proceso de 
indefensión aprendida, que además de aumentar los niveles del estrés 
percibido, también nos lleva a sentimientos de disforia y baja autoestima 
(Litman, Eiser & Taylor, 1979). 
 
*Expectativas de resultado positivas individuales en relación con el alcohol 
y sus efectos (Brown, Goldman, Inn & Anderson, 1980; Donovan & Marlatt, 
1980). Los sujetos desarrollan, al parecer, ideas de mejora de las 
relaciones interpersonales, escape de situaciones de malestar interno. 
 
             Basada en esta formulación, Marlatt (1985) ha señalado que la 
probabilidad de vuelta a la adicción es una función interactiva de: las demandas 
situacionales; el estrés experimentado por el sujeto; la disponibilidad  y la 
ejecución de habilidades sociales efectivas y de estrategias de afrontamiento; el 
nivel concomitante de control personal percibido; la autoeficacia; y los efectos 
positivos anticipados del consumo de la sustancia adictiva. 
 
              Otro aspecto importante es la diferencia entre lapso y recaída. El lapso era 
definido como un error o fallo  en el proceso de recuperación, siendo un 
acontecimiento aislado y que implica que una acción correctora podría de hecho 
llevarse a cabo, ya que el control no se había perdido completamente, y esa 
acción podría o no desembocar o no en una recaída. 
 
Figura 10: Modelo de Prevención de Recaídas, tomado de González 2006 
            






  Que el lapso se convierta en recaída, depende de varios factores (Marlatt 
& Donovan, 2005):  
 
*Si al individuo le faltan las estrategias de afrontamiento alternativas para 
la autorregulación. 
 
*Si el consumo inicial se atribuye a factores incontrolables e inevitables, 
tales como la debilidad personal o el dominio de la enfermedad, la 
indefensión aumentará y con ella la probabilidad de recaer (Marlatt, 1978).   
 
           En cambio, si la recaída es ante factores externos, puede que su reacción 
emocional sea menos severa, ya que las características de la situación pueden 
que sean transitorias y controlables en futuros acontecimientos. 
 
La recaída podía no ser más que la inhabilidad por parte del adicto  
abstinente para afrontar las situaciones precipitantes de alto riesgo, por lo que el 
programa proponía un entrenamiento en esas habilidades (Marlatt, 1985). 
 
 En el proceso de la recaída, al ser este un modelo cognitivo, tenemos una 
serie de decisiones que un sujeto toma y que al tomarlas ponen al sujeto en una 
situación de alto riesgo y son las decisiones aparentemente irrelevantes. (Marlatt 
& Gordon, 1980). 
 
Una vez provocada la recaída, se produce un efecto llamado E.V.A. 
(efecto de violación de la abstinencia) que produce la pérdida supuesta de control 
del consumo de la sustancia (Donovan & Marlatt, 1980).  
 
Se caracteriza por: 
 
1. - Un efecto de disonancia cognitiva: sujeto abstinente versus sujeto que 
consume, lo que conlleva culpabilidad y remordimiento o verse fuera de culpa y 
que la causa es por una enfermedad que lo domina. 
 
2. - Atribución personal: debilidad interna o falta de fuerza de voluntad, lo 
que produce inseguridad en poder hacer algo por evitar la recaída (Donovan & 
O´Leary, 1979). 
 
 La intensidad del EVA es directamente proporcional a factores como 
(Donovan & O´Leary, 1983):  
 
*Duración del periodo de abstinencia 
*Grado de compromiso personal o público 
*Importancia de la conducta para el sujeto 
Marlatt y Donovan (2005) han propuesto recientemente un nuevo 
modelo de prevención de la recaída, denominado "modelo dinámico". Supone 
una reconceptualización del proceso de recaída, entendiéndola como un 
sistema complejo multidimensional (Míguez, 2006) en el cual se da una 
interrelación entre todos los elementos implicados (factores predisponentes que 





incrementan la vulnerabilidad del individuo a la recaída, precipitantes 
inmediatos, estado físico y afectivo, procesos cognitivos, y habilidades de 
afrontamiento). A nivel de intervención, este modelo implica una mayor 
complejidad, pues en la evaluación es necesario recoger y tener en cuenta 
muchas más variables (antecedentes, historia de consumo, personalidad, 
habilidades de afrontamiento, autoeficacia y estado afectivo). Este modelo, 
como veremos más adelante, está totalmente alineado a la conceptualización 
de intervención distal  propuesta por esta tesis. 
 
Figura 11: Modelo Dinámico de la Recaída (Witkiewitz & Marlatt, 2004) tomado de Marlatt y Donovan, 2005. 
 
 





1.4.- Modelo transteórico de Prochaska y DiClemente (1992) 
 
  Según estos autores, parece ser que está quedando claro que el cambio 
en las conductas adictivas no sigue la ley del todo o nada, sino que se siguen 
pasos graduales, donde, antes de consolidar el cambio, es normal recaer y 
consumir (Norman, Velicer, Fava, & Prochaska 1998). El cambio en las 
conductas adictivas y, en general, en los hábitos nuevos de salud no es lineal 
sino en espiral, con continuos retrocesos antes de seguir adelante (Prochaska, 
Norcross & DiClemente, 1994).  
 









Los estadios darían respuesta al cuándo suceden los cambios particulares  
en las actitudes, las intensiones  o los comportamientos, pero con la ventaja de 
que (debido a las elevadas tasas de recaídas) este modelo no contempla que la 
mayoría de individuos no progresa linealmente a través de los estadios de cambio 









Cada uno de los estadios tiene las siguientes características  
(Hoeppner, Velicer, Redding, Rossi, Prochaska, Pallonen & Meier, 2006): 
  
a) Precontemplación:  
 
*Los sujetos no quieren cambiar en un futuro próximo. 
*No se dan cuenta de los problemas o los minimizan. 
*Acuden a psicoterapia por la presión de otros. 





*Solo desean cambiar cuando existe una coacción o una amenaza muy 
fuerte. 




*Piensan que tienen un problema, pero no se han comprometido a 
cambiarlo. 
*Pueden permanecer en esta etapa durante mucho tiempo. 
*Luchan con sus evaluaciones positivas de comportamiento adictivo y 
pierden una gran cantidad de esfuerzo y energía para superar el problema. 
*Son sujetos que quieren cambiar su comportamiento en los seis meses 
próximos. 
 
c) Preparación:  
 
*Intentan pasar a la acción el próximo mes y pasaron a la acción, sin éxito, 
durante el año anterior. 
*Tenían pequeños cambios, como fumar cinco cigarrillos menos o beber 
sólo los fines de semana. 





*El individuo modifica su comportamiento con acciones que implican 
comportamientos visibles, con un considerable compromiso de tiempo y 
energía. 
*El cambio debe durar entre un día y seis meses. 




*Se trabaja en prevenir la recaída.  
*Ésta aparece a partir de los seis meses del cese de la conducta adictiva. 
 
 
Figura 13: Autoeficacia y etapas de cambio. Tomada de Velicer, Prochaska, Fava, Norman, y Redding, 
(1998). 
 





La autoeficacia del sujeto va progresando a través de cada una de las 
etapas hasta el estadio de mantenimiento, donde la autoeficacia es máxima en 








También se produce un balance decisional donde la mayoría de pros de la 
conducta adictiva van disminuyendo a favor de los contras de la misma, a medida 
que se va progresando a través de los estadios (Plummer, Velicer, Redding, 





Figura 15:  Evolución de los pros y contras en las etapas de cambio. Tomada de Velicer, Prochaska, 
Fava, Norman, y Redding, (1998). 
 
Además, este modelo recomienda que las acciones terapéuticas sean 
diferentes según el estadio donde el sujeto se encuentre, puesto que muchas 
personas hacen cosas parecidas para controlar su adicción incluso sin estar 










1.5.- Modelo de Shiffman de recaídas (Shiffman & Wills, 1985) 
 
El Modelo de Afrontamiento al Estrés (Shiffman & Wills, 1985; Wills & 
Hirky, 1996) asume que el consumo de sustancias podría ser una respuesta del 
sujeto a los estresores vitales a los que se enfrenta a lo largo de su vida, el 
consumo de sustancias reduciría los efectos negativos del estrés o aumentaría 
la capacidad del sujeto para hacer frente a los mismos.  
 
Siguiendo este modelo se puede deducir que si el sujeto tiene 
habilidades adecuadas y adaptativas para afrontar el estrés, tendrá menos 
tendencia a desarrollar trastornos adictivos que si carece de estas habilidades 
(Shiffman, 2006). 
 
A partir de este modelo, este autor se ha centrado en el estudio de los 
factores que determinan que los fumadores recaigan. Ha encontrado como 
precipitante de la recaída las siguientes situaciones donde la mayoría de 
fumadores no se ven autoeficaces de afrontar  (Gwaltney, Shiffman & Sayette, 
2005):  
 
1) Situaciones relacionadas con la comida; fumar después de las comidas 
o con el café es tan gratificante para los fumadores que estas ocasiones deben 
ser consideradas de alto riesgo. 
 
 2) Afecto negativo; los sentimientos de tristeza, ansiedad, depresión, 
están asociados con fumar y por lo tanto con posibles recaídas (ej. la muerte de 
un familiar, problemas laborales, etc.). De esta forma el fumador utiliza los 
cigarrillos para mitigar el efecto displacentero (Shiffman & Waters, 2005).  
 
 3) Consumo de alcohol: se ha comprobado que beber alcohol facilita 
fumar, sugiriéndose que el alcohol puede disminuir la motivación y la capacidad 
de afrontamiento y, por lo tanto, al inhibir las respuestas de afrontamiento, la 
probabilidad de recaída se incremente.  
 
4) Situaciones  sociales: algunos fumadores utilizan el cigarrillo para 
manejar sus sentimientos de torpeza en las situaciones sociales, sentirse mejor, 
















Figura 16: Drogas y Afrontamiento (Mayor, 2008). 
 
5) Aburrimiento: los fumadores que se encuentran aburridos se ven a sí 
mismos como haciendo algo cuando fuman. Fumar es un entretenimiento para 
muchas personas, o un modo de evitar el aburrimiento (Gwaltney, Shiffman, 
Balabanis & Paty, 2005). 
 
6) Afectivo positivo: aunque es más frecuente fumar bajo condiciones de 
afecto negativo, algunos fumadores son propensos a fumar bajo el sentimiento 
positivo de relajación o felicidad alegando que así acentúan sus sentimientos de 
alegría; el encontrarse felices, hace que bajen la guardia y vuelvan a fumar 
(Ferguson, et al., 2005). 
 
 7) Sustitutos de comer: la sustitución de la comida es otra de las funciones 
de los cigarrillos. Fumando se reduce el hambre, realizándose especialmente 
cuando existe temor de ganar peso. La explicación de ello está en que cuando 
una persona deja los cigarrillos se le regula el sentido del gusto que antes cuando 





era fumador tenía amortiguado. Ello puede conducir a saborear mejor la comida, 
gustarle más e incluso comer más. El miedo a ganar peso después de haber 
dejado de fumar (principalmente en mujeres), disminuye la motivación del 
fumador para estar abstinente y vuelve a fumar. Por lo tanto, en este caso, se 
fuma para controlar el peso. 
 
Otra causa que Shiffman et al. (1986) han encontrado que lleva a las 
personas que han dejado de fumar a recaer es la presencia de otros fumadores. 
El ofrecimiento de cigarrillos por parte de éstos o ver cómo realizan su consumo, 
la disminución del control, el efecto de conformidad y la tentación que se produce 
en tales circunstancias, produce en algunas ocasiones que la persona que había 
dejado de fumar se sienta distinta ante otras personas que fuman, y vuelva de 
nuevo a su estatus anterior de fumador. De esta forma, se ve reflejado en las 










2.-CRÍTICAS A LOS MODELOS ANTERIORES 
 
 A continuación señalaremos algunas críticas a los modelos anteriores, 
muchas de ellas formuladas por Raquel García (1993). En el último capítulo 
mencionaremos una lista de los aportes de estas técnicas al diseño de nuestro 
modelo de intervención y además las posibles carencias desde la perspectiva que 
defendemos. 
 
2.1.- Críticas al programa de prevención de recaídas de Litman 
       
 Entre las principales ventajas derivadas de este programa, cabe destacar 
la de que se formularon determinadas hipótesis acerca de la recaída y su 
posibilidad de intervención; se utilizó una metodología empírica con la que poder 
comprobar dichas hipótesis, al tiempo que se generó un amplio campo de 
investigación que ha ido ampliándose posteriormente (Annis & Davis, 1989; 
Annis, H.M. &  Martin, G. 1985) en la misma línea al resto de conductas 
adictivas. Entre las deficiencias que se plantean destaca la de que la evidencia 
empírica que conocemos en la actualidad nos plantea diferentes estrategias de 
afrontamiento de las que propone el modelo (Garcia, & Alonso 2002), y éstas 
irán variando en función del contexto cultural e histórico de la era del 
conocimiento y la información en la que nos encontremos. 
 
2.2.- Críticas al  Programa de daño neurológico de Gorski y Miller  
 
Entre las principales ventajas de este programa, cabe señalar la de que, 
por primera vez, se empieza a tratar la recaída como parte integrante del 
tratamiento, lo que constituye  un paso importante en la intervención, aunque el 
modelo no justifica, en general, el tipo de pruebas y técnicas que utiliza. Por otra 
parte, consideramos que dicho programa puede ser de gran utilidad para los que 
trabajan dentro de otros abordajes terapéuticos, dada la alta implicación que el 
modelo de enfermedad tiene socialmente entre los pacientes y entre muchos de 
los terapeutas. Como en el caso del daño neurológico producido por el alcohol, 
nos encontramos diferencias significativas con relación a los efectos del tabaco 
en el cerebro humano, donde incluso ciertas capacidades cognitivas como la 
memoria pueden ser potenciadas por la nicotina. 
 
 Entre los principales inconvenientes, hemos de señalar su poca 
coherencia metodológica, ya que no hay evidencia empírica que apoye los 
presupuestos teóricos  que proceden unos de puntos de vista psicodinámicos y 
otros están basados en el modelo de enfermedad, aunque incorporando un 
eclecticismo de diversas técnicas y de algunas de las técnicas conductuales. 
 
2.3.- Críticas al Modelo de Marlatt.  
 
 Realmente, el modelo de Marlatt marca un hito significativo en el campo de 
las adicciones, por integrar una serie de elementos de la psicología cognitiva e 
integrarlos en un modelo tanto explicativo como de intervención (Becoña, 2007). 
También vemos que es un modelo que se alimenta con el paso del tiempo de las 
nuevas tendencias del pensamiento humano. Presenta innumerables ventajas.  






 Por una parte, hemos de señalar, sobre todo, las implicaciones para el 
tratamiento que de él se derivan, no sólo en la dependencia del alcohol, sino 
también en otras adicciones (García & Sanz, 2006). Ya que ofrece estrategias 
concretas de prevención e intervención, abordando la recaída como algo a tener 
en cuenta en nuestras intervenciones.  
 
 Por otra parte, cabe destacar el enorme interés que el modelo ha 
generado en el ámbito de las adicciones, renovándose y ampliándose el campo 
de la investigación en torno a las conductas adictivas, y aumentando nuestras 
expectativas de éxito, con frecuencia muy disminuidas en las conductas adictivas. 
 
A pesar de todo ello, el modelo no está exento de críticas, así Heather y 
Stallard (1989) señalan que el modelo de Marlatt describe diferentes clases de 
situaciones de alto riesgo que ocurren normalmente y prescribe métodos 
apropiados para tratar con ellas, pero no es considerada la posibilidad de que 
más de una clase de razones pudiera estar presente en el episodio de recaída, 
como los condicionamientos interoceptivos. Su modelo no propone técnicas de 
exposición para descondicionar las situaciones de alto riesgo. 
 
Lo más relevante del modelo es su conclusión de que más de un tipo de 
determinante podría  contribuir a la recaída. En un estudio de García y Alonso 
(2002), se ponía de manifiesto que más de un determinante de recaída era 
evidente en los sujetos que habían recaído. Finalmente Abrams, Niaura, Carey y 
col. (1986) han señalado que los factores fisiológicos no han sido adecuadamente 
enfatizados en este modelo. En la actualidad, su modelo dinámico recoge todas 
estas formulaciones, dejando prácticamente todos los aspectos críticos salvados   
(Marlatt & Donovan, 2005), aunque hay que tener en cuenta que los 
tratamientos actuales cada vez apuntan más a conseguir resultados con un 
coste mínimo, tal como los tratamientos por web sites y los libros y manuales 
de autoayuda. 
 
2.4.- Críticas al Modelo Transteórico de Prochaska y Di Clemente  
 
Una ventaja importante de estos modelos es que son modelos circulares 
más que lineales. Los modelos lineales tienen estadios que ocurren en una 
secuencia específica, en el que la recaída ocurre en el último estadio. El modelo 
circular señala, por el contrario, que la recaída puede ocurrir en un estadio 
temprano y desde el cual un individuo  podría hacer un intento de cambio. Así 
pues, la recaída puede ser considerada con un rasgo menos negativo. Desde 
esta perspectiva puede que los sujetos adquieran información o habilidades que 
les pueden resultar necesarias posteriormente. Esto es consistente  con la noción  
de Schachter (1982) quién postula, como se recordará, que el éxito para la 
mayoría se sobrevendría  después de varios intentos de abandonar el consumo o 
de recaída. Llevando esto al extremo, se podría sugerir que la recaída es un paso 
necesario en el camino del éxito, ya que esto pueda proveer experiencia válida 
para la persona que recae, por lo que ésta debería ser instruida adecuadamente 
para hacer frente a esta circunstancia (Brownell, Marlatt, Lichtenstein & Wilson,  
1986). Este análisis también se puede hacer para la obesidad y el abandono de 
otros hábitos insanos (Fairburn & Brownell, 2002). 






Entre los principales inconvenientes que afectan a estos programas, 
destaca el estudio de los casos de las personas que cambian un hábito de vida 
sin pasar por diferentes etapas de cambio.        
 
2.5.- Críticas al modelo de Shiffman  
 
El modelo de Shiffman es un modelo centrado en las situaciones de alto 
riesgo, pero no desvela fórmulas novedosas para el afrontamiento de dichas 
situaciones. Es un modelo muy orientado desde el prisma del concepto de 
afrontamiento. El problema metodológico sería dotar al sujeto de tantas 
estrategias de afrontamiento como situaciones de alto riesgo tenga que afrontar y 
es posible que, no sólo sean la cantidad de estrategias de afrontamiento, sino 
también tenga que ver el proceso de toma de decisiones de querer aplicarlas en 
la situación de alto riesgo. Es más, hay muchas personas que poseen todas las 
estrategias de afrontamiento necesarias para gestionar su estrés o las 
situaciones de alto riesgo y sin embargo siguen consumiendo, como es el caso 
de las adicciones en el personal sanitario. 





























CAPÍTULO V: LA ACTIVIDAD METACOGNITIVA EN LA INTERVENCIÓN 
 





1.- LA METACOGNICIÓN 
 
A continuación, empezaremos describiendo que es la metacognición y por 
qué hemos elegido esa habilidad como una habilidad a ser entrenada para 
prevenir la recaída. Posteriormente describiremos el modelo de recaída que 
aportamos, que integra este concepto dentro del fenómeno de la recaída en las 
adicciones. 
  
La historia de la metacognición como concepto deviene de Flavell 
(Flavell,1979; Flavell, 2000), que empezó a utilizar este terminó aplicándolo a la 
metamemoria; luego se relacionó con dominios específicos, como la lectura, la 
comprensión, la atención, la interacción social (Markman, 1977; Baker & Brown, 
1984; Miller, 1985; Miller, Behrens, Greene, B.A. & de Newman, 1993) y, a 
mediados de los 80, se replantea con fuerza la aplicación del término a la 
metacognición en general y la necesidad de definirlo  teórica y operacionalmente 
(Borkowski, & Turner, 1990; Yussen, 1985; Brown, 1987; Garner & Alexander, 
1987; Gardner, 1991). 
 
 
Si quisiéramos definir la metacognición diremos en palabras de Gonzales  
(1996): 
 
Es un término que se usa para designar a una serie de operaciones, 
actividades y funciones cognoscitivas llevadas a cabo por una persona, 
mediante un conjunto interiorizado de mecanismos intelectuales que le 
permiten recabar, producir y evaluar información, a la vez que hacen 
posible que dicha persona pueda conocer, controlar y autorregular su 
propio funcionamiento intelectual (p.1). 
 
 1.1.- Utilidad de la Metacognición para el campo de las adicciones 
Para el modelo de Marlatt (1985) la motivación tiene solo el 50% de peso 
en la prevención de la recaída. Nosotros creemos que no, el 50%,  según nuestro 
modelo, lo tendrían las variables metacognitivas que permiten construir 
estrategias metacognitivas específicas para este tipo de actividad: no fumar. 
La metacognición implica tener conciencia de las fortalezas y 
debilidades de nuestro propio funcionamiento intelectual, y de los tipos de 
errores de razonamiento que habitualmente cometemos, dicha conciencia nos 
ayudaría -dice Nickerson (Nickerson, 1984; Nickerson, Perkins & Smith , 
1994)- a explotar nuestras fortalezas, compensar nuestras debilidades, y evitar 
nuestros errores comunes más garrafales, tal como ocurre  con las decisiones 
aparentemente irrelevantes (D.A.I.) que ponen en peligro el objetivo de la 
abstinencia (Marlatt & Donovan, 2005).  
Hasta el momento la mayor parte de estudios se han centrado en la 
comprensión lectora y en el aprendizaje lectivo, pero vemos que esta habilidad 
se puede utilizar para regular otros comportamientos.  De igual manera si, 
como sostiene Baker (1982), los déficits metacognoscitivos que exhibe una 





persona en un dominio particular de conocimiento, causan déficits en su 
ejecución en dicho dominio, entonces, es probable que al incrementar el nivel 
de metacognición de dicha persona, se mejore también su aprendizaje o 
ejecución de afrontamiento frente a recaídas y situaciones de alto riesgo al 
consumo.  Esto coincide con lo que plantea Pozo (1990) quien afirma “que si 
una persona tiene conocimiento de su procesos psicológicos propios, podrá 
usarlos más eficaz y flexiblemente en la planificación de sus estrategias” (Pozo, 
1990; p.201). Esto puede ayudar a un adicto al tabaco a tomar mejores 
decisiones y a planificar de mejor manera que hacer frente a su adicción, como 
buscar el mejor tratamiento o a hallar las mejores estrategias para dejar de 
fumar según sus características personales. 
Chadwick (1985), por su parte, señala que el desarrollo de la 
metacognición de una persona puede incrementar significativamente su 
capacidad de aprender independientemente, por sí mismo. De esta manera se 
potenciaría la capacidad de los adictos para conseguir dejar de fumar, 
utilizando las redes asistenciales vía Internet o libros de autoayuda, 
potenciando así su eficacia, tal como hacen muchas personas que consiguen 
dejar la adicción sin necesidad de tratamiento alguno en todo el mundo 
(Prochaska, & DiClemente, 1984).  
 
1.2.- Historia de la metacognición  
  Las primeras investigaciones enfocaron su atención en la metamemoria, 
es decir, el conocimiento de cómo la memoria funciona, con las investigaciones 
de Tulving y Madigan (1970); Para ellos los seres humanos tienen 
conocimientos y creencias acerca de sus propios procesos de memoria y existe 
una sustancial relación entre el funcionamiento de la memoria y el 
conocimiento que uno tenga de los procesos de memoria.  
Posteriormente, Flavell en 1971 acuñó el término "metamemoria" al cual, 
rápidamente, acompañaron otros dos vocablos vinculados con él: 
"metacognición" y "metacomprensión". Flavell, en sus pioneros trabajos, 
comenzó estudiando la metamemoria de los niños, es decir, lo que los niños 
conocen acerca de su propia memoria, para lo cual, Flavel, pedía a los niños 
que reflexionaran sobre sus propios procesos de memoria, es decir, con este 
método analizaba el conocimiento acerca de la cognición (Flavell, &  Wellman, 
1977). 
Otra de las direcciones de trabajo que están en la génesis de las 
dimensiones de la metacognición es la que abordaba la problemática planteada 
por las limitaciones que exhiben las personas para transferir lo que han 
aprendido a otras situaciones, distintas de aquellas en las que se ha producido 
el aprendizaje. El eje principal de estos estudios es la hipótesis de que el uso 
de los recursos cognitivos propios no es espontáneo sino que,  cuando se tiene 
la necesidad de enfrentar tareas o problemas concretos,  es necesario 
activarlo, a fin de seleccionar la estrategia más pertinente en cada situación.  
Con miras a probar esta hipótesis, en los estudios se incluyó la enseñanza 
explícita de métodos de autorregulación que permitieran a los sujetos 





experimentales el monitoreo y la supervisión del uso de los propios recursos 
cognitivos que poseían. Por esta vertiente se llegó a la dimensión de la 
metacognición que la concibe como control de la cognición (Flavell, 1979). 
Los trabajos de Flavell y los que abordaban los problemas implicados 
por la generalización y transferencia de lo aprendido sirvieron para confirmar 
que el ser humano es capaz de someter a estudio y análisis los procesos que 
él mismo usa para conocer, aprender y resolver problemas, es decir, puede 
tener conocimiento sobre sus propios procesos cognoscitivos y, además, 
controlar y regular el uso de estos procesos (Flavell, 1981).  
Las vertientes por las que históricamente han circulado los estudios 
acerca de la metacognición, lejos de alejarse irreconciliablemente o 
contrariarse una a otra, lo que han hecho es converger y, al ser tomadas 
conjuntamente, se combinan para dar origen a un complejo constructo que, 
según Campione, Brown, y Connell (1989),  abarca, al menos, tres 
dimensiones:  Una tiene que ver con el conocimiento estable y consciente que 
las personas tienen acerca de la cognición, acerca de ellos mismos como 
aprendices o solucionadores de problemas, acerca de los recursos que ellos 
tienen disponibles, y acerca de la estructura del conocimiento en los cuales 
ellos trabajan.  Otra se centra en la autorregulación, el monitoreo y la 
organización por parte de los estudiantes de sus propias destrezas cognitivas.  
Una dimensión adicional une las dos anteriores y es la habilidad para 
reflexionar tanto sobre su conocimiento como sobre sus procesos de manejo 
de ese conocimiento.  
 1.3. Evolución de los modelos y definiciones de la metacognición 
Según Gonzáles (1996), la metacognición ha sido sujeto de estudio por 
parte de numerosos autores, entre ellos: Antonijevick y Chadwick, Costa, 
Chadwick, Flavell, García y La Casa, Haller, Child y Walberg, Nickerson, Otero, 
Rios, Swanson, Weinstein y Mayer, Yussen. Ahora vamos a resumir el aporte 
de cada uno y como la integración de estos aportes nos lleva al modelo 
integrador que vamos a defender en  este trabajo.  
  Según Antonijevick y Chadwick (1993), la metacognición es el grado de 
conciencia que tenemos acerca de nuestras propias actividades mentales, es 
decir, de nuestro propio pensamiento y aprendizaje.  
  Para Costa (1984), la metacognición es un atributo del pensamiento 
humano que se vincula con la habilidad que tiene una persona para: conocer lo 
que conoce, planificar estrategias para procesar información, tener consciencia 
de sus propios pensamientos durante el acto de solución de problemas; y para 
reflexionar acerca de y evaluar la productividad de su propio funcionamiento 
intelectual.  
  Chadwick (1985) denomina metacognición a la conciencia que una 
persona tiene acerca de sus procesos y estados cognitivos; es decir, la 
conciencia de lo que conoce y de lo que no conoce.  





  Para Flavell, la metacognición abarca tanto a la conciencia que uno tiene 
acerca de sus propios procesos y productos cognitivos, como a la supervisión 
inmediata, la regulación y ordenación de dichos procesos en relación con los 
datos o información sobre los cuales influyen, para alcanzar un objetivo o meta 
(Flavell, 1976).  
  Para García Madruga y la Casa (1990), la metacognición tiene que ver 
con el conocimiento que una persona tiene de las características y limitaciones 
de sus propios recursos cognitivos, y con el control y la regulación que ella 
puede ejercer sobre tales recursos.  
  Según Haller, Child y Walberg (1988), el término metacognición hace 
referencia a la conciencia que una persona tiene de sus propios recursos 
cognitivos, y a la regulación y el monitoreo que ella puede ejercer sobre tales 
recursos; la capacidad metacognoscitiva supone la posesión de un conjunto de 
mecanismos o procesos de control de orden superior que se usan durante la 
ejecución de planes de acción cognitiva o durante los procesos de toma de 
decisiones, para manejar los recursos cognitivos que uno posee y aplica 
durante el procesamiento de la información.  
  La concepción que Nickerson (1988) sustenta de la Metacognición 
reconoce en ésta dos dimensiones: por una parte, conocimiento acerca de la 
cognición humana en general y de su propia capacidad para el manejo de los 
recursos cognitivos, como para la supervisión  y evaluación de la forma en la 
invierte tales recursos en su propio desempeño intelectual. Éste último aspecto 
tiene que ver con el conocimiento que cada persona posee de sus propias 
fuerzas y debilidades como pensador. 
  La dimensión de la metacognición que la concibe como capacidad de la 
persona para manejar sus recursos cognitivos y supervisar su desempeño 
intelectual propio, conduce a la noción de Estrategias de Control Ejecutivo 
(ECE), las cuales son utilizadas para enjuiciar, en función de su éxito o fracaso, 
las actividades cognitivas llevadas a cabo durante la resolución de algún 
problema o de la realización de alguna tarea intelectualmente exigente.  
  Otero (1990) dice que la metacognición es el conocimiento que cada 
quien tiene acerca de sus propios procesos cognitivos y abarca también al 
control activo y la orquestación y regulación subsiguiente de dichos procesos.  
Rios (1990) considera que la metacognición es un constructo complejo 
porque  implica conocimiento y control de estrategias cognoscitivas las cuales, 
a su vez, constituyen combinaciones de operaciones intelectuales que no son 
otra cosa que acciones cognoscitivas internas, mediante las cuales el sujeto 
organiza, manipula y transforma la información que le es suministrada por el 
mundo exterior (Ríos, 1991). Por eso con un sistema informático se puede 
intentar estudiar estos procesos cognitivos de alto nivel (Ríos, & Ruiz. 1998). 
  Para Swanson (1990), la metacognición es definida como el 
conocimiento que cada quien tiene de sus propias actividades de pensamiento 
y aprendizaje, y el control que puede ejercer sobre ellas.  





La definición de metacognición que manejan Weinstein y Mayer (1986) 
la concibe como el conocimiento que una persona tiene acerca de sus propios 
procesos cognoscitivos y el control que es capaz de ejercer sobre estos 
últimos, lo cual alude a la habilidad que tiene tal persona para controlar (es 
decir, organizar, monitorear, modificar) sus procesos cognitivos de acuerdo con 
los resultados obtenidos como consecuencia de su aplicación.  
De acuerdo con Yussen (1985), la metacognición es la actividad mental 
mediante la cual otros estados o procesos mentales se constituyen en objeto 
de reflexión. De esta manera, la metacognición alude a un conjunto de 
procesos que se ejercen sobre la cognición misma, por ejemplo, cuando una 
persona piensa en las estrategias que mejor le ayudan a recordar 
(metamemoria); o se interroga a sí misma para determinar si ha comprendido o 
no algún mensaje que alguien acaba de comunicarle (metacomprensión); o 
considera las condiciones que pueden distraerle menos mientras está tratando 
de observar algo (meta-atención). A pesar de lo complejo del termino, según 
Yussen (1985), haciendo un análisis de los estudios sobre la metacognición, 
afirma que existen 4 posibles paradigmas y tratamientos teóricos  de la 
metacognición: el del procesamiento de la información, el cognitivo–estructural, el 
cognitivo–conductual y el psicométrico.  
Como puede inferirse de las definiciones antes señaladas, puede 
notarse que parece existir cierto acuerdo en cuanto a que la metacognición es 
un constructo que abarca: (a) conciencia; (b) control y monitoreo.  
El modelo que propone Juan Mayor es el de actividad metacognitiva que 
incorpora a los dos componentes básicos de todos los modelos existentes, es 
decir, la conciencia y el control, un tercer componente a través del cual la 
actividad metacognitiva lleva a cabo la articulación entre el cierre (el volver 
sobre si mismo, el circuito de retroalimentación) y la apertura (el ir más allá de 
los dado creando algo distinto a lo existente), por lo que se denomina a este 
componente autopoiesis, el cual como veremos más adelante es fundamental 
para la total recuperación del toxicómano, e incluso llegar a la optimización, 
mejorando sus capacidades anteriores a ser toxicómano. 
 





2.- CONCEPTOS BÁSICOS DE LA ACTIVIDAD METACOGNITIVA SEGÚN 
JUAN MAYOR (MAYOR, SUENGAS & GONZÁLEZ, 1995): 
 
La conciencia: Es la facultad que sitúa al sujeto por encima de los 
comportamientos automáticos, reflejos, propios de un nivel de actividad 
inconsciente, característicos de seres biológicos menos complejos. Existe una 
toma de conciencia de toda actividad del proceso cognitivo. Como es el caso de 
las terapias cognitivas que hacen consciente al sujeto de sus pensamientos 
irracionales o automáticos (Ellis & Russell 1990; Ellis, McInerney, Di Giuseppe, 
& Yeager, 1992; Ellis, 2005; Beck, Wright, Newman & Liese, 1999) de las 
decisiones aparentemente relevantes (Benneit, Garcia, & Mayor 1997), o del 
balance decisional de Prochaska.  
 
La conciencia tiene como elementos que la definen: los niveles de 
conciencia, la intencionalidad y la introspección. 
 
Los Niveles de conciencia, refieren algunos autores cuando consideran 
esta dimensión consciente como un continuum que va de los niveles más bajos: 
conciencia vaga y funcional; a los niveles más altos: conciencia reflexiva y 
penetrante. Tal como ocurre con los niveles de conciencia del cambio (Prochaska  
& Prochaska, 1993). 
 
La Intencionalidad, es la propiedad de la actividad mental por la cual ésta 
se remite siempre a un objeto distinto a ella misma pero, en el caso de la 
metacognición, ésta tiene por objeto la cognición, a pesar de ser ambas 
cognición, esta propiedad es fundamental para trascender el efecto EVA, y la 
decisiones aparentemente irrelevantes (Witkiewitz, Marlatt, & Walker,2005).  
 
La Introspección: sin ésta sería difícil acceder y manejar la metacognición, 
porque para hacer consciente determinados contenidos cognitivos se debe utilizar 
la introspección. El centrarse por un momento en el interior con un método mejora 
sensiblemente las posibilidades de abstinencia (Leigh, Bowen &  Marlatt, 2005). 
 
  El Control. El concepto de sistema de control tiene gran relevancia en 
ingeniería, sobre todo desde la II Guerra Mundial, y ha conocido un gran 
desarrollo con los conceptos cibernéticos de Wiener (1971), que en su obra ya 
plantea algunas explicaciones cibernéticas a procesos psicológicos (Garcia, 
1993). 
Bandura (1991; 2005) afirma que se requiere el control proactivo 
(feedforward) tanto como el control reactivo (feedback). Las personas 
inicialmente se motivan a sí mismas a través del control proactivo poniéndose 
estándares que tienen un valor que supone un reto que crea un estado de 
desequilibrio, y la gente moviliza entonces su esfuerzo en base a la estimación 
anticipatoria de lo que le costaría alcanzarlo (Bandura, 2005). En una analogía 
cibernética, el control proactivo y las funciones de autoevaluación pueden ser 
delegadas a un sistema ejecutivo de control.  
 





Para que exista el control deben darse los siguientes elementos (González 
Fernández, 2002): 
 
a) Acción dirigida a metas: esta conformada por las siguientes fases: 
 
  1. - Selección de metas u objetivos. 
  2. - Análisis de medios. 
  3. - Toma de decisiones. 
  4. - Ejecución. 
 
Para el caso que nos ocupa, el control es importante dado que, solamente 
ejerciendo control, el sujeto consigue no seguir consumiendo tabaco y 
ejecutando,  en este caso, la conducta de abstinencia o el consumo controlado. 
 
b) Control ejecutivo: vinculado a la teoría del procesamiento de la 
información, ya que los modelos remiten, en alguna forma, a un sistema central 
que controla el procesamiento. 
 
c) Autocontrol: es la capacidad del sujeto de invertir la probabilidad de 
aparición de su propio comportamiento (Kanfer, 1970). Siendo lo más probable 
para el fumador el consumir tabaco, el sujeto invertirá esta probabilidad siguiendo 
una conducta de abstinencia a pesar de ser tan reforzada por muchos años. 
 
Autopoiesis: viene de los términos Auto: a sí mismo; y Poiesis: en 
griego, creación, fabricación, construcción).  Literalmente, autopoiesis significa 
auto-creación. Se refiere a la capacidad autoconstructiva de los seres vivos 
(Maturana, 1997; Maturana & Varela, 1995; Maturana, 2008; Zeleny, 1995). Es 
decir, designa un proceso mediante el cual un sistema (por ejemplo, una célula, 
un ser vivo o una organización) se genera a sí mismo a través de la interacción 
con su medio. Un sistema autopoiético es operacionalmente cerrado y 
determinado estructuralmente (Varela, 2000; Maturana & Varela, 1980). La 
autopoiesis es la capacidad de un sistema para organizarse de tal manera que 
el único producto resultante es él mismo. No hay separación entre productor y 
producto. El ser y el hacer de una unidad autopoiética son inseparables y esto 
constituye su modo específico de organización (Varela, Thompson & 
Thompson, 1992; Varela, 1990; Varela, 2000). Nuestra experiencia está 
amarrada a nuestra estructura de una forma indisoluble. No vemos el espacio 
del mundo, vivimos nuestro campo visual. 
 
Esta propiedad metacognitiva no sólo se controla a sí misma, sino que va 
más allá de la conciencia y del control, construyéndose a sí misma (Bruner, 1987) 
creando algo distinto a lo ya existente (Maturana & Varela 1980; Maturana & Nisis 
de Rezepka, 1996; Maturana, 2008). Sin esta propiedad, el sujeto no puede 
rehacer su vida sin fumar, sólo ejerciendo esta propiedad el sujeto podrá construir 
una vida con nuevos objetivos (Varela, 2000) de ir cambiando y mejorando cada 
día sin consumir la sustancia. Este elemento es clave pues para un fumador,  
toda la vida tiene relación con el tabaco  y se ve construyendo una vida nueva . El 
gestionar la felicidad sin estar colocado es lo que más cuesta a fumador. 
 





La autopoiesis tiene como elementos que la definen: la dialéctica entre 
dualidad y unidad, la recursividad, y el feedback para la regulación. 
 
La dialéctica entre dualidad y unidad nos dice que por una parte está la 
dualidad como factor de hacer suyos contenidos nuevos y estar abierto a nuevas 
informaciones y al cierre, y por otra parte, la unidad que es la forma de 
funcionamiento de un circuito único que vuelve hacia sí mismo. En el caso del 
sujeto en estado de contemplación, los sujetos recaban información y ven que 
información es relevante y cual no (Varela, Thompson & Thompson, 1992). 
 
La recursividad es la propiedad de como incrustándose en el sistema, 
procesos y elementos se va viendo cómo se van incrustando dichos elementos o 
procesos mientras lo van haciendo. Es importante esta propiedad pues mediante 
ella el sujeto que desea la abstinencia va ejecutando conductas y a medida que 
las va ejecutando va dándose cuenta de nuevos elementos que le ayudan en su 
abstinencia (Varela, 1990). 
 
Feedback y regulación: Es el bucle de cierre, pero a su vez, es una 
posibilidad de confirmar la actividad reconocida. Este concepto viene de la 
cibernética y de la unidad TOTE (Miller, Galanter & Pribram, 1960).  Para que un 
sujeto pueda dejar de fumar  debe  aumentar sus recursos de feedback  y así 
poder hacerse más consciente de las señales internas y externas de precipitantes 
de recaída. 
 
Además de los tres procesos ya comentados, la metacognición 
comprende también cuatro tipos de variables  (Jiménez, 2005): La  Persona, la 
Tarea, el Contexto y los materiales. 
 
La persona, se refiere a sus características, tales como: conocimiento 
previo, intereses, limitaciones, edad, habilidades y motivación, así como 
conocimiento del proceso de la tarea y el uso y control de estrategias. Cada 
persona es la única que sabe acerca de su nivel de conocimiento y de sus 
posibilidades de manejo intelectual. Cómo podemos inferir este elemento es 
esencial para la intervención, pues hará que adecuemos la intervención a la 
persona, no al revés. 
 
La Tarea, comprende cualquier conocimiento sobre cómo la naturaleza 
y las demandas de la tarea influyen sobre su ejecución. Incluye el nivel de 
dificultad, ambigüedad, propósito planteado, estrategias que se necesitan, 
atención y esfuerzo (Jiménez, 2005). Este aspecto también lo tendremos en 
cuenta en la intervención: qué sabe el sujeto de dejar de fumar, qué 
conocimiento correcto o erróneo tiene de realizar esta tarea. 
 
El Contexto, Mayor, Suengas y González (1993) hablan de la 
importancia de distinguir entre: Contexto potencial y contexto relevante por una 
parte, y contexto como marco a priori y contexto determinado por la propia 
actividad por otra. El contexto potencial son todas las actividades posibles que 
se pueden realizar  con respecto a una actividad. El contexto relevante ubica la 
actividad y está construido por el individuo. Tanto el contexto relevante como el 





determinado por la propia actividad son los necesarios para realizar actividades 
metacognitivas. 
 
El contexto facilita o interfiere a la hora de establecer la congruencia e 
incongruencia de la actividad metacognitiva, posibilita y limita la interacción del 
sujeto con el ambiente y selecciona o extrapola los significados pertinentes y 
relevantes de la actividad metacognitiva (Mayor, Suengas & González, 1993). 
Esto lo vemos con el macro contexto nuevo de la Ley del 2005 (BOE, 2005), 
prueba de una enorme disminución de los fumadores en los últimos años, 
facilitando la tarea de los diferentes métodos de intervención. 
 
Los materiales, el tipo de materiales es fundamental, si son conocidos o 
no, si son complejos de utilizar, la situación, la organización de los estimulos 
del ambiente físico y social, espacial y temporal, así como las relaciones entre 
el sujeto y otros sujetos (Mayor, Suengas & González, 1993) y el 
macrocontexto formado por todo lo sociohistóricocultural, según Mayor, 
Suengas y González (1993). Esto es clave para ver la eficacia de tratamientos 
de elección, como los tratamientos por Internet o los libros de autoayuda con 
algunas llamadas telefónicas; estos medios para población joven, totalmente 
acostumbrada a manejarlos, son adecuados; para personas mayores, a 
quienes les cuesta poder navegar o utilizar un móvil son frustrantes. 
 
En resumen, podemos extrapolar como este concepto de actividad 
metacognitiva puede ser de utilidad para el adicto, pues puede mejorar además 
de la independencia y autonomía del sujeto, otros aspectos tales como: 
trascender los propios autoengaños, mejorar el conocimiento sobre la tarea a 
realizar, conseguir mayor control y reducción de actitudes negativas, mejorar la 
disposición para la conducta estratégica y potenciar la motivación hacia la 
conducta abstinente. 
 
a) El desarrollar habilidades metacognitivas permitirá que el adicto 
trascienda sus propios autoengaños. El consumidor de tabaco, cuando en 
algunas ocasiones tiene el deseo de dejar de consumir, se encuentra con un 
déficit en su capacidad de dirigir y evaluar su actividad cognitiva. Muchos de 
estos pacientes no pueden discriminar entre ideas que les llevan a recaer o ideas 
que les ayuden a la abstinencia; es como que los pensamientos por haber 
surgido hay que hacerles caso o fuesen ordenes que uno debe ejecutar o que no 
se puede cambiar el rumbo de esas ideas; por eso vemos tan rápidos y 
profundos cambios de opinión en el paciente adicto que desea dejar de fumar  
pero que a los pocos minutos desea volver a hacerlo. El entrenamiento en las 
habilidades metacognitivas les ayudaría a darse cuenta de que son solo 
pensamientos, no órdenes, a poder evaluarlos para saber si ayudan o no a dejar 
de consumir, y tener el control de poder atraer otros pensamientos que ayuden 
más al objetivo de la abstinencia. 
 
b) Conocimiento previo: en este caso, cómo es el conocimiento que tiene 
el adicto en el tema del tabaquismo es declarativo o es procedimental. No 
olvidemos que puede existir un gran psicólogo o médico que sabe mucho del 
tema pero sin embargo es adicto; el conocimiento que tiene puede ser explícito o 
implícito, porque quizás existan unas normas enseñadas a un joven sobre los 





efectos dañinos del tabaco pero el joven ve que el que le da el curso bebe 
cerveza y fuma. Puede que el conocimiento que tiene el fumador sobre su 
problema sea lego o experto, porque un fumador fuerte pude tener muchos 
conocimientos pero parciales y erróneos sobre el fumar, como que ayuda a 
relajarse,  proporciona calor al organismo,  ayuda a dormir mejor, para integrarse 
o ser normal se debe  fumar… y así, desarrollar un auto concepto muy bajo si le 
prohíben el seguir ingiriendo la sustancia. 
 
Habilidades y actitudes; habilidades para incrementar, reestructurar y 
ajustar la nueva información. Si hemos estado con un fumador en estadio de 
precontemplación, veríamos que se muestra poco colaborador a incrementar su 
información sobre su problema de tabaquismo, y menos a reestructurar ideas tan 
arraigadas en él como que la vida sin tabaco es aburrida, e ir ajustando la nueva 
información al estilo de vida de persona abstemia. La persona fumadora tendría 
una autoimagen, una representación mental de persona fumadora, que le lleva a 
que sus conductas tengan el sentido de ir hacia esa representación (Velicer, 
Prochaska, Rossi & DiClemente, 1996).    
 
Implicación y disposición cognitiva,  para poder estar alerta. No olvidemos 
que, parece ser, los grupos de autoayuda tienen mucho éxito porque hacen 
especial hincapié en la vigilancia de no consumir, evitar y superar las situaciones 
de alto riesgo. 
 
c) Disposición para la conducta estratégica, parece ser que esta 
variable tampoco está muy desarrollada en muchos fumadores y otros 
drogodependientes, pues son incapaces de ver la utilidad de las estrategias que 
emplean y el coste de las mismas, por ejemplo, yendo al poco tiempo de estar en 
abstinencia a las situaciones de alto riesgo. 
 
d) Control y reducción de conducción de actitudes negativas, si uno 
hace una entrevista a un fumador y familiares, la mayoría están imbuidos en 
actitudes negativas sobre su vida, sobre las dificultades del tratamiento, siempre 
con la famosa frase “es que el mío es un caso especial”. 
  
e) Motivación, que la podemos dividir en extrínseca, donde el sujeto y en 
este caso los familiares deben darle refuerzos extrínsecos contingentes con las 
nuevas actitudes de estilo de vida de persona abstinente, así como de nuevos 
tipos de gestión hedónica que el paciente vaya desarrollando (celebrar algo, no 
con un cigarrillo, sino con una buena cena, y no cortarse por decir que no a los 
ofrecimientos de un cigarrillo por temor a no integrarse en el grupo). Motivación 
intrínseca, este aspecto es muy deficitario en muchos fumadores pues no 
olvidemos que muchos asisten a terapia después de los ultimátum y presiones de 
familiares y amigos para la consecución.  
 
Motivación basada en la funcionalidad de la actividad metacognitiva, este 
factor es muy importante porque en la medida en que el sujeto se hace diestro en 
distinguir pensamientos permisivos al consumo, éste se motivara para hacer este 
ejercicio en todos los momentos del día y en varios ámbitos de su vida. 





























CAPÍTULO VI: HACIA UN NUEVO MODELO DE INTERVENCIÓN EN 
DROGODEPENDENCIAS A TRAVÉS DE LA METACOGNICIÓN 
 
  






 Ahora vamos a proceder al análisis de los paradigmas de los que se 
nutre el modelo de intervención desde la perspectiva del desarrollo de la 
actividad metacognitiva y además veremos los elementos de estos modelos 
que utilizaremos para nuestra intervención. 
 
1.- MODELO COGNITIVO-CONDUCTUAL: 
 
1.1.- Análisis desde el desarrollo de la actividad metacognitiva 
 
Creemos que el enfoque cognitivo conductual desarrolla dos 
capacidades metacognitivas por lo siguiente: 
 
1.- A nivel de la Conciencia: hace consciente al  sujeto de los estímulos 
del entorno que elicitan su conducta, como de los pensamientos calientes (Ellis, 
McInerney, Di Giuseppe & Yeager, 1992). Esto lo hace por medio de los 
autorregistros propios de los tratamientos multicomponentes en su fase de 
preparación. 
 
 2.- Al aprender a realizar un análisis funcional de su conducta problema, 
el sujeto aprende el proceso por el cual tiene craving, y siente que tiene mayor 
sensación de control. De este modo, el sujeto adquiere un conocimiento que le 
ayuda a explicar y planificar su conducta para evitar riesgos de consumo. Esto 
lo realizan los tratamientos multicomponentes en la última fase de 
mantenimiento. 
 
3.- Con relación al control, ayuda al sujeto modificando los estímulos 
antecedentes de las conductas que se quieren evitar y sus consecuencias. Al 
evaluar el resultado de su conducta en función de su frecuencia, duración e 
intensidad, es más fácil  cambiarla y saber si se esta progresando en el objetivo 
de la abstinencia. Este sistema de feedback sobre la ejecución es menos 
susceptible de caer en autoengaños, tal como lo realizan los sistemas de 
reducción gradual de ingestión de nicotina y alquitrán. 
 
4.- La actividad autopoiética no se entrena en el modelo cognitivo 
conductual, por ser unas entrevistas de intervención bastante directivas y 
donde la persona no aprende a introspeccionar en sus propios recursos y 
limitaciones, salvo en la aplicación de la técnica de solución de problemas. Es 
un modelo botton up (Adams, 1982) porque parte del cambio de los estímulos 
ambientales para conseguir variar los procesos superiores como la autopoiesis.  
 
1.2.- Aportes para el nuevo modelo de intervención 
 
Hemos recogido del modelo cognitivo conductual para nuestro modelo 
de intervención los siguientes elementos: 
 
1.- El uso de métodos de autoobservacion y registros ayudan al sujeto a 
ser consciente de un fenómeno que desea controlar.  
 





2.- El análisis que el sujeto realiza es a tres niveles: a nivel de la 
emoción, de la conducta y a nivel de los pensamientos. Evalúa su frecuencia, 
duración e intensidad. Todo ello mediante la técnica del registro. De esta 
manera el sujeto aprende a discriminar determinadas situaciones antecedentes 
del consumo y así tomar la decisión de consumir o no consumir en dichas 
situaciones. 
 
3.- El formular posibles hipótesis de trabajo, que luego se contrastan en 
la situación difícil probando las estrategias que puedan ayudar a confirmarlas. 
 
4.- El objetivo de la técnica de solución de problemas porque trabaja 
más procesos top down, mejorando la conciencia y parte de la autopoiesis. 
 
 






2.- MODELO DE PREVENCIÓN DE RECAÍDAS DE MARLATT Y GORDON: 
 
2.1.- Análisis desde el desarrollo de la actividad metacognitiva 
 
Creemos que el enfoque de prevención de recaídas de Marlatt y Gordon 
(1985) entrena  las habilidades metacognitivas por lo siguiente: 
 
Usa el concepto de autoeficacia y expectativas de resultado (Bandura, 
1982). En el caso de la autoeficacia, el sujeto, al verse desenvolviéndose 
adecuadamente en una situación futura, revisa sus recuerdos de las 
experiencias pasadas y de los recursos que el sujeto sabe que tiene para 
afrontar dicha situación, y esto es producto del análisis metacognitivo de sus 
propias fortalezas y debilidades (Bandura ,1982). Además, alguien que es 
autoeficaz haciendo algo, destina más recursos personales a ese algo. En este 
caso se está entrenando parte de la actividad autopoiética, pero este 
entrenamiento está enfocado solo a situaciones concretas de alto riesgo, y 
debe ser enfocado a un aspecto más nuclear más top down, más de lo nuclear 
a lo específico, como construir una autoimagen de persona abstemia. Si bien 
es cierto que el modelo de Marlatt utiliza estrategias globales de estilo de vida, 
no se plantea el tratamiento el objetivo de la optimización del estilo de vida. 
Para cualquier paciente la intervención es una segunda oportunidad de 
mejorar, no solo en la solución de una patología particular, sino en su vida en 
general. 
 
La expectativa de resultado con relación al tabaco es algo que tiene que 
ver con la autopoiesis y hasta que no se desmantela esa autopoiesis negativa 
(por decirlo así) el sujeto no puede cambiar, pues habrá construido todo su 
mundo a favor del fumar. Lo que ocurre es que, según nuestra perspectiva, 
este concepto cojea por ser específico de una situación concreta; estamos de 
acuerdo con esa expectativa concreta, pero además le falta algo, y es el hecho 
de cómo ese consumo va a confirmar y ayudar a construir la autoimagen de 
fumador que el sujeto ha programado en su mente, pues la actividad 
autopoiética hará que el contexto se adecúe a ese fin. No se trata sólo de 
combatir situaciones de alto riesgo, se trata de cómo esas situaciones de alto 
riesgo son manifestación de la actividad autopoiética que va en el sentido de la 
autoimagen de fumador. 
 
También se desarrolla la autopoiesis, pues al margen de las estrategias 
específicas para no fumar, se construyen estrategias globales de nuevo estilo 
de vida (Marlatt & Gordon, 1985). Aspecto que creemos ayuda al sujeto, pero 
es un modelo que parte de los errores y le falta el componente positivo. Es un 
modelo que parte de la solución de las situaciones de recaída y los problemas 
e impedimentos y de las estrategias globales, que han quedado inhibidas por la 
conducta adictógena. Lo que ocurre es que no sólo se puede construir un 
edificio a partir de lo que falla o no se tiene (por ejemplo: “necesito controlar mi 
nerviosismo sin fumar”, “necesito aprender a controlar el deseo de fumar por 
las noches” etc.). Parece ser que la mente funciona más por atracción 
(Seymour & O'Connor, 1995). Será en los momentos de duda, en los 
momentos de tentación, cuando el esfuerzo lleva a alguna parte y esa parte no 





puede estar solamente formulada por contrarios (por ejemplo: “no tendré mala 
salud, no me cansaré, no tendré mal aliento”, etc.), quizás se gane más 
formulándolo en positivo: “estaré alegre, feliz y con mucha fuerza en cualquier 
situación social” (Seymour &  O'Connor, 1995). Claro que construir esta imagen 
no es sencillo, pero si el sujeto no tiene claro de que ese mundo que le espera 
es mejor, puede cambiar de opinión en cualquier momento. El fumador y 
cualquier adicto a una droga no sólo tiene expectativas de resultado de esa 
droga, tiene una autoimagen muy positiva de consumidor (por ejemplo, se me 
ve más sexy, más comunicativo, más seguro). El modelo de Marlatt sólo 
contempla el salvaguardar los problemas y enfocarlos positivamente y tener 
más eficacia de afrontamiento de las situaciones de alto riesgo, pero nosotros 
proponemos, además de eso, el tener claro el esquema de hacia donde se va y 
los beneficios de ese lugar. En resumen, no basta con decir que fumar nos 
hace daño, hay que imaginarse a uno mismo muy feliz y satisfecho siendo una 
persona abstemia, porque si no, la autopoiesis empezará a fraguar en contra 
del tratamiento. 
 
Entre las estrategias globales del estilo de vida que propone el modelo de 
Marlatt (Marlatt & Gordon, 1985) tenemos: 
 
a) Se combate la tensión física con el deporte, técnicas de relajación. 
b) Que se enganche a adicciones positivas.  
c) Vida equilibrada entre deberes y actividades placenteras. 
d) Reestructuración cognitiva. 
e) Entrenamiento en manejo del estrés y de la ira. 
f) Fomentar las redes de apoyo social. 
 
Y todas estas estrategias pretenden que el cambio sea botton up, de los 
estímulos ambientales hacia los procesos superiores. 
 
El modelo de Marlatt es un modelo eminentemente de autocontrol 
porque identifica las situaciones de alto riesgo y promueve técnicas de 
afrontamiento para ejercer control. Además ayuda al sujeto a identificar las 
Situaciones Aparentemente Irrelevantes, que llevan al sujeto a una situación de 
alto riesgo, y a identificar los pensamientos permisivos al consumo. 
 
También enseña técnicas para evitar el Efecto de Violación de la 
Abstinencia, evitando tener un locus de control interno para el fracaso 
(Seligman, 1991), pactar dosis de consumo. Se entrena la capacidad de 
observar los pensamientos como unos contenidos ajenos al sujeto y a no caer 
en sus autoengaños para volver a consumir. 
 
El urge surfer y el mindfulness (Leigh, Bowen & Marlatt, 2005; Walsh, 
2006) son entrenamientos metacognitivos porque hacen que la persona sea un 
observador ajeno de sí mismo, de las sensaciones físicas que provocan el 
craving, sin dar juicios de valor y sin identificarnos con ellas, desarrolla la 
capacidad de conciencia de la metacognición. 
 






2.2.- Aportes para el nuevo modelo de intervención 
 
Hemos recogido del modelo de Marlatt para nuestro modelo de 
intervención los siguientes elementos: 
 
1.- La importancia de conocer las situaciones de alto riesgo, tanto 
internas como externas.   
 
2.- El aumento de las expectativas de autoeficacia, pues el sujeto 
elabora planes de acción destinados a afrontar situaciones de alto riesgo. 
 
3.- Combate las expectativas positivas del efecto de la sustancia, 
recordando los motivos por los cuales ha decidido dejar de fumar. 
 
4.- Combate el EVA porque intenta no culpabilizarse ante el consumo, 
sino buscar medios eficaces para no volver a consumir, donde un pequeño 
lapso se puede incluso convertir en una oportunidad de aprendizaje, para 
seguir mejorando en el camino de la abstinencia. 
 






3.- MODELO TRANSTEÓRICO DE PROCHASKA Y DICLEMENTE: 
 
3.1.- Análisis desde el desarrollo de la actividad metacognitiva 
   
Creemos que este modelo tiene en cuenta variables eminentemente 
metacognitivas  porque conceptualiza el cambio desde un prisma top down, de 
hecho, este modelo propone diferentes estrategias y paradigmas de 
intervención según sea la fase de conciencia en la que se encuentre el sujeto. 
Veamos este análisis desde cada una de las etapas de cambio: 
 
           En el estadio de Pre-contemplación, el sujeto no tiene conciencia del 
problema puesto que sus pros de fumar son mucho mayores que sus contras. 
Su autoeficacia en dejar de fumar es nula. Desde la perspectiva de la 
metacognición, un sujeto en estadio de precontemplación tiene metaignorancia. 
En palabras de Burón (1993), se diferencia la ignorancia de la metaignorancia 
en que la ignorancia es no saber y la metaignorancia es no saber que no se 
sabe; por eso el metaignorante no duda, no pregunta y, como consecuencia, 
aprende poco. En esta fase, el sujeto no sabe ni siquiera si quiere no dejar de 
fumar, no presenta ningún interés o curiosidad por aprender como controlar sus 
conducta adictiva; cuando se le habla del tema, se enfada o dice que él lo 
dejará cuando quiera. 
 
En el estadio de contemplación, el sujeto ya empieza a tener algunos 
contras hacia la conducta de fumar, pero no se plantea el cambio en los 
próximos seis meses. En este  momento, su consciencia de autoeficacia de 
fumar es muy pequeña; la autopoiesis empieza a actuar buscando información 
sobre los problemas o las técnicas para dejar de fumar. Se cambia el estatus 
de metaignorante, se empiezan a ver las posibilidades reales y límites de la 
conducta de la abstinencia. El recabar información es adecuado para mejorar el 
conocimiento que se tiene de los procesos que se afrontarán más adelante. Es 
probable que el sujeto ya se haga preguntas sobre su adicción. 
 
En el caso del estadio de preparación, el sujeto ya empieza a tener 
algunas conductas de control, aunque sutiles, y la mayoría de veces 
terminadas en fracaso. Los contras de fumar son un poco mayores que los pros 
de fumar y la autoeficacia empieza a aumentar un poco. La autopoiesis ya está 
encaminada a tratar de construir una vida sin tabaco. Los pequeños intentos 
son una muestra de ir probando las estrategias planificadas y los 
conocimientos adquiridos.  
 
En el estadio de acción, el sujeto ya realiza acciones concretas y visibles 
para dejar de fumar con éxito, con lo que la autoeficacia aumenta y los contras 
de dejar de fumar aumentan. Cada día la autopoiesis va construyendo una vida 
más sólida sin fumar. La autopoiesis crea un entorno y el entorno favorecedor 
confirma a la autopoiesis que se está consiguiendo la meta, en un proceso top 
down – botton up (Zacks & Tversky, 2003). 
 
En el estadio de mantenimiento, los contras del tabaco son muchos y los 
pros muy pocos o nulos  y la autoeficacia es máxima. En esta fase, todo se ha 





automatizado, el sujeto no tiene necesidad de planificar estrategias para vencer 
el craving o las situaciones de alto riego. Por fin, la autopoiesis ha acercado el 
objetivo de la abstinencia y el estilo de vida. Estamos frente a un sujeto experto 
en la actividad de mantenerse abstemio. Es consciente de sus fortalezas y 
limitaciones a la hora de mantenerse abstemio.  
 
3.2.- Aportes para el nuevo modelo de intervención 
 
Hemos recogido del modelo transteórico de Prochaska y DiClemente 
(Prochaska, Norcross, & DiClemente, 1994) para nuestro modelo de 
intervención los siguientes elementos: 
 
1.- La comprensión de que los cambios no son de todo o nada, y para 
ello medimos antes y después la motivación como una variable dependiente 
que, al margen de dejar de fumar, tiene importancia. Además la motivación va 
muy en sintonía con la importancia que le damos a la autopoiesis 
 
2.- Para que el sujeto vaya cambiando de estadios, aumentamos los 
pros para dejar de fumar, recordando al sujeto los motivos por los cuales quiere 
dejar el hábito. 
 
3.- La autoeficacia va aumentando, pues, a medida que transcurre el 
tiempo,  el sujeto gana experiencias positivas de hacer una vida de abstemio  y  
se hace cada día más fuerte porque afronta situaciones de alto riesgo sin 
consumir; los lapsos le ayudan a aprender estrategias  para no volverlos a 
tener. 
 






4.- MODELO DE LA AUTOAYUDA 
 
4.1.- Análisis desde el desarrollo de la actividad metacognitiva 
 
Definitivamente, la autoayuda desarrolla todas las habilidades 
metacognitivas; es un modelo de intervención totalmente top-down. Es el 
propio sujeto el encargado de regular su comportamiento, desarrollando así y 
poniendo en práctica la habilidad metacognitiva de control.  
 
Al seguir los pasos de las guías de autoayuda en su vida cotidiana, el 
sujeto va construyendo un estilo de vida de no fumador. De este modo  
desarrolla y pone en práctica la habilidad metacognitiva de la autopoiesis. 
 
A nivel de la conciencia, el libro Dejar de fumar es fácil desarrolla, sobre 
todo, la conciencia de los propios autoengaños para seguir fumando y da la 
sensación de control del sujeto sobre su propia adicción. 
 
La auto ayuda da información relevante al sujeto para conocer más 
sobre su adicción, por lo que se rompe su estado de metaignorante.  
 
En resumen, una intervención en la autoayuda no es como una receta 
de cocina, donde se siguen unos pasos concretos, requiere de cierta capacidad 
de autorregulación por parte del sujeto. 
 
4.2.- Aportes para el nuevo modelo de intervención 
 
Hemos recogido del modelo de la autoayuda para nuestro modelo de 
intervención los siguientes elementos:  
 
1.- El sistema que utiliza Dejar de fumar es fácil es el diálogo socrático y 
las preguntas retadoras que aumentan destrezas top down, ya que en el libro 
no se dan técnicas concretas para dejar de fumar. 
 
2.- También, que haya unas pautas semanales o diarias donde el sujeto 
haga algo activo por el control de su adicción (tal como hace el modelo de dejar 
de fumar del Ayuntamiento de Madrid) nos parece fundamental para arraigar el 
hábito metacognitivo. 
 
3.- Que exista un seguimiento nos parece una herramienta útil para que 
el sujeto esté consciente todo el día de los procesos de su adicción y de la 
obtención de su abstinencia.  
 
4.- Retar al sujeto a que tome control sobre su adicción y que él decida 
los caminos para controlarla también es algo que nos parece muy adecuado de 
incorporar porque mejora la autoeficacia del sujeto.  
 
5.- La filosofía de obtener máximo resultado al menor coste, haciendo 
una intervención donde no existan terapeutas y sea el propio sujeto el agente 





fundamental de la intervención, y sean los miembros del programa los que 
evalúen resultados, nos parece adecuado para llegar a una amplia población. 






















































1.1.- Modelo de intervención del tabaquismo basado en el 
desarrollo de la actividad metacognitiva  
 
Siguiendo el modelo de intervención en drogodependencias de Juan 
Mayor, nuestro proceso de intervención coincide en sus fases con las del proceso 
científico, como a continuación detallamos: 
 
a) Detección y delimitación del problema 
 
b) Formulación de hipótesis  
 
c) Selección de objetivos 
 
d) Especificación de variables  
 
e) Tratamiento contrastado con la realidad 
 
f) Evaluación de resultados 
 
 
1.2.- La autopoiesis en nuestro modelo de intervención 
 
       Nuestro entrenamiento está dirigido a desarrollar la actividad 
metacognitiva, no en proporcionar y entrenar al sujeto en un menú de 
habilidades estándar de autocontrol frente a las situaciones de deseo, que 
todos los programas suelen hacer (como entrenar en relajación, en decir que 
no a las invitaciones, etc.). Éste es un programa destinado a forzar que el 
sujeto piense sobre su problema, reconozca sus recursos personales y 
desarrolle sus propias técnicas para conseguir el objetivo de la abstinencia; así 
aprenderá a ser su propio terapeuta y a planificar su trabajo personal.  
 
Los mecanismos que desarrolla nuestro modelo de intervención son  
top-down. Creemos esto necesario porque la mayoría de planteamientos 
desarrollan sobre todo los factores de la actividad metacognitiva, que son la 
conciencia y el control. Creemos que hay que desarrollar además otra habilidad 
metacognitiva que es producto de las anteriores, llamada Autopoiesis.  
 
Éste permite al sujeto construir una nueva vida pletórica de recursos sin 
necesidad de fumar. Para que una persona deje de fumar debe ser capaz de 
tener muy clara su autoimagen de persona abstemia y además, feliz y realizada 
con esa imagen.  
 
Si el sujeto no es capaz de conseguir esa imagen, la autopoiesis no 
actuará a favor del cambio y lo que ocurrirá serán continuos autosabotajes del 
objetivo de la abstinencia. La autopoiesis sería como el arquitecto que 
construye, pero para poder construir se necesita la maqueta y el plano. Para el 
modelo que ofrecemos: la visualización y los motivos para dejar de fumar 
serian la maqueta y el plano.  






Para que la autopoiesis actúe, el sujeto debe tener muy claro el objetivo, 
el mundo al que se dirige y ese mundo debe ser muy atractivo y debe contener 
todos los elementos reforzantes que el fumar brindaba o, utilizando términos de 
nuestro enfoque, debe ser un mundo optimizado. 
 
La actividad autopoiética se da en todos los seres vivos,  por ello se da 
en todas las personas fumadoras o no. Entonces, ¿por qué entrenar algo que 
nos viene dado y que todos estamos ejerciendo constantemente? Por una 
sencilla razón, y es que no somos conscientes de que dicha actividad 
autopoiética está, simplemente la vemos y nos damos cuenta de su existencia 
a partir de los hechos que nos vamos encontrando en nuestra vida, es decir, 
solo la conocemos por sus obras. Un fumador cuando encendió el primer 
cigarrillo no se daba cuenta de que poco a poco su actividad autopoiética iba ir 
en el sentido de organizar toda su vida en torno al fumar. Un fumador está 
ejerciendo dicha actividad autopoiética, pero en el sentido de crear, día a día, 
un estilo de vida en el que el tabaco juega una parte fundamental de su vida. 
Esa persona ha vencido múltiples impedimentos, como ir en contra de carteles 
que dicen no fumar, o de las opiniones de los medios de comunicación que 
dicen que fumar es malo, o de los consejos de todas las personas que van en 
contra de dicha actividad, de una ley que día a día estigmatiza al fumador en 
aeropuertos y centros de trabajo. Todo ese esfuerzo y tiempo dedicado a ser 
un fumador se dio por que la actividad autopoiética fue en el sentido de llegar a 
la imagen interiorizada que el sujeto tiene de persona fumadora, viendo sólo los 
beneficios que se confirman en el estado de luna de miel con las drogas. Ese 
es el problema de las conductas adictivas, pues al estimular centros del placer 
hace que sea más fácil crear estas programaciones. 
 
 El desafío, siguiendo el postulado de la Autodefensa Emocional  (Mayor, 
2008), es cambiar el sentido de esa construcción, en lugar de que vaya en Pro 
del consumo, vaya en Pro de construir un estilo de vida incompatible con el 
consumo. No creemos que solo se trate de entrenar en recursos, se trata de 
aplicar los que se tienen hacia un objetivo que es muy poderoso para nosotros. 
El sujeto fumador va en el sentido del fumar, su vida se va construyendo día a 
día en ese sentido. Incluso cuando el sujeto toma conciencia de que fumar le 
hace daño, se topará con múltiples impedimentos para dejar de fumar porque 
su mente sigue operando a favor del consumo.  
 
Nosotros partimos del supuesto siguiente: el cambio se dará cuando la 
actividad autopoiética tenga como objetivo tener un estilo de vida de persona 
abstinente, así, día a día el sujeto ira construyendo esa vida, las situaciones de 
riesgo serán vistas como oportunidades de aprender, de mejora hacia el 
sentido de ese objetivo. La mayoría de los modelos parten del hecho de que el 
sujeto no fume y solucione los impedimentos en ese camino (botton up). 
Nosotros vamos en el sentido contrario, y es que el sujeto tenga muy claro el 
objeto de su actividad autopoiética que es una vida saludable, feliz, de persona 
abstemia y así irá venciendo todos los impedimentos que se le presenten en el 
camino, y no al revés (top down). Porque si alguien no hace esto, por más 
impedimentos que vaya resolviendo aparecerán otros nuevos, surgirá lo que la 
Autodefensa Emocional denomina Autosabotaje. 






Cuando un sujeto nos dice que no se ve sin fumar, nos está diciendo 
que su actividad autopoiética va a favor de fumar, su vida la ha construido y 
sigue construyendo en ese sentido y como no fue consciente de esta creación, 
lo ve como un problema cuya solución escapa a su control y lleno de 
impedimentos: algunos esperados  y otros nuevos. 
 
1.3.- Objetivos del modelo de intervención: 
 
Creemos que solo el desarrollo de las tres capacidades puede provocar 
la abstinencia en la conducta adictiva, un estilo de vida de persona abstemia.  
El desarrollo de estas tres capacidades metacognitivas lo realizamos a través 
de los siguientes objetivos: 
 
1.- Que el sujeto sea consciente de su objetivo de abstinencia durante 
todo el proceso de intervención. 
 
2.- Que el sujeto encuentre sus propios recursos para vencer posibles 
situaciones de alto riesgo. 
 
3.- Que el sujeto desarrolle una visión proactiva sobre las situaciones a 
las que se puede enfrentar en un futuro y prevea estar preparado. 
 
4.- Que el sujeto aprenda a monitorear su proceso de dejar de fumar.  
 
5.- Que el sujeto aprenda a evaluar el resultado de la puesta en práctica 
de sus estrategias de afrontamiento. 
 
6.- Que toda situación de riesgo sea enfocada como una oportunidad de 
aprender más de su adicción y como el desarrollo de su actividad 
metacognitiva. 
 
7.- Interiorizar el proceso de su actividad metacognitiva para su 










2.- LAS VARIABLES 
 
Las variables que vamos a manejar en este planteamiento son dos:  
 
- como variable independiente, la metodología de intervención “el 
Psicólogo Interior”, y  
- como variable dependiente, las puntuaciones en el test Escala de 












 Para demostrar el aporte del modelo de intervención desarrollado 
planteamos las siguientes hipótesis: 
 
 Hipótesis con relación a las diferencias sobre consumo de tabaco 
entre los grupos de estudio 
 
Hipótesis 1: El grupo experimental y el control presentarán diferentes hábitos 
de fumar al finalizar el estudio.  
 
♦ El grupo experimental conseguirá la abstinencia total en mayor medida 
que el grupo de control. 
 
♦ El grupo de control mantendrá sus hábitos de fumar en mayor medida 
que el grupo experimental. 
 
 
Hipótesis 2: El grupo experimental y el control presentarán diferencias 
respecto a la consecución del objetivo expresado antes del estudio.  
 
♦ El grupo experimental conseguirá o mejorará el objetivo de consumo 
expresado en mayor proporción que el grupo de control. 
 
♦ El grupo de control, en mayor medida que el grupo experimental, 
empeorará el objetivo expresado antes del estudio. 
 
 
Hipótesis 3: El grupo experimental y el control presentarán, al finalizar el 
estudio, diferencias en la evolución del patrón de consumo de tabaco previo. 
 
♦ El grupo experimental en mayor proporción que el grupo control 
mejorará el patrón de consumo previo al finalizar el estudio. 
 
♦ El grupo de control en mayor medida que el grupo experimental 




 Hipótesis con relación a las diferencias en toma de conciencia 
previa al tratamiento 
 
Hipótesis 4: Grupos con diferentes niveles de toma de conciencia (alto y bajo), 
previos al estudio, presentarán diferentes hábitos de fumar al finalizar el mismo.  
 
♦ El grupo con un nivel de toma de conciencia alto conseguirá la 
abstinencia total en mayor medida que el grupo con un nivel de toma de 
conciencia bajo. 
 





♦ El grupo con un nivel de toma de conciencia bajo mantendrá sus hábitos 
de fumar en mayor medida que el grupo con un nivel de toma de 
conciencia alto. 
 
Hipótesis 5: Grupos con diferentes niveles de toma de conciencia (alto y bajo) 
previos al estudio, presentarán diferente evolución del patrón de consumo de 
tabaco previo, al finalizar el mismo.  
 
♦ El grupo con un nivel de toma de conciencia alto mejorará el patrón de 
consumo previo en mayor medida que el grupo con un nivel de toma de 
conciencia bajo. 
 
♦ El grupo con un nivel de toma de conciencia bajo mantendrá el patrón de 
consumo de tabaco, previo al estudio, en mayor medida que el grupo 
con un nivel de toma de conciencia alto. 
 
 
 Hipótesis con relación a las diferencias en autocontrol y 
autopoiesis previo al tratamiento. 
 
Hipótesis 6: Grupos con diferentes niveles de autocontrol/autopoiesis (alto y 
bajo), previos al estudio, presentarán diferentes hábitos de fumar al finalizar el 
mismo.  
 
♦ El grupo con un nivel de autocontrol/autopoiesis alto, conseguirá la 
abstinencia total en mayor medida que el grupo con un nivel de 
autocontrol/autopoiesis bajo. 
 
♦ El grupo con un nivel de autocontrol/autopoiesis bajo, mantendrá sus 
hábitos de fumar en mayor medida que el grupo con un nivel de 
autocontrol/autopoiesis alto. 
 
Hipótesis 7: Grupos con diferentes niveles de autocontrol/autopoiesis (alto y 
bajo), previos al estudio, presentarán diferente evolución del patrón de 
consumo de tabaco previo al finalizar el mismo.  
 
♦ El grupo con un nivel de autocontrol/autopoiesis alto, mejorará el patrón 
de consumo previo en mayor medida que el grupo con un nivel de 
autocontrol/autopoiesis bajo. 
 
♦ El grupo con un nivel de autocontrol/autopoiesis bajo, mantendrá el 
patrón de consumo de tabaco, previo al estudio, en mayor medida que el 
grupo con un nivel de autocontrol/autopoiesis alto. 
 
 Hipótesis con relación a las diferencias entre grupos de estudio en 
evolución del nivel de toma de conciencia 
 
Hipótesis 8: El grupo experimental y el control presentarán diferente evolución 
del nivel de toma de conciencia al finalizar el estudio.  
 





♦ El grupo experimental mantendrá en mayor medida que el grupo de 
control el nivel de toma de conciencia previo al estudio. 
 
♦ El grupo de control empeorará el nivel de toma de conciencia previo al 
estudio en mayor proporción que el grupo experimental.  
  
 Hipótesis sobre las diferencias entre grupos de estudio en 
evolución del nivel de autocontrol/autopoiesis 
 
Hipótesis 9: El grupo experimental y el control presentarán diferente evolución 
del nivel de autocontrol/autopoiesis al finalizar el estudio.  
 
♦ El grupo experimental mejorará en mayor medida que el grupo de 
control el nivel de autocontrol/autopoiesis previo al estudio. 
 
♦ El grupo de control mantendrá en mayor proporción que el grupo 
experimental el nivel de autocontrol/autopoiesis previo al estudio.  
 
 Hipótesis sobre las diferencias entre grupos de estudio con un 
nivel de autocontrol/autopoiesis, alto 
 
Hipótesis 10: El grupo experimental y el control con un nivel de 
autocontrol/autopoiesis alto, al inicio del estudio, presentarán diferente 
evolución del patrón de consumo de tabaco, al finalizar el estudio.  
 
♦ El grupo experimental, mejorará en mayor medida que el grupo de 
control el patrón de consumo de tabaco previo al estudio. 
 
♦ El grupo de control, mantendrá en mayor proporción que el grupo 
experimental el patrón de consumo de tabaco previo al estudio.  
 








 4.1.- Población 
 
100 Sujetos: población universitaria, en su mayoría mujeres de la 
Universidad Complutense de Madrid (Escuela Universitaria de Enfermería 
Fisioterapia y  Podología, Trabajo Social, Facultad de Psicología) y de La 
Escuela de Ciencias de la Salud, de los cursos de formación continuada. 
 
División de grupos: 50 alumnos del grupo experimental y 50 alumnos del 
grupo de control. 
 
4.2.- Materiales  
 
Los materiales son dos: 
 
a) Test Escala de Metacognición y Consumo de Tabaco 
b) Intervención el Psicólogo Interior 
 
4.2.1.- Test Escala de Metacognición y Consumo de Tabaco (ver 
ANEXO 2 y 3) 
 
El test esta compuesto de tres partes:  
Primera parte: variables sociodemográficas 
Segunda parte: variables del consumo de tabaco 
Tercera parte: variables metacognitivas  
 
Primera parte: variables sociodemográficas 
 




Nivel de estudios 
Estado civil   
 
Segunda parte: variables del consumo de tabaco 
 
En esta parte medimos: la motivación para dejar de fumar, el objetivo 
de intervención, la duración de abstinencia tabáquica conseguida con intentos 
anteriores de dejar de fumar y el patrón de consumo de tabaco anterior a la 
intervención. 
   
a) La motivación para dejar de fumar: 
 




Muy poco motivado 
 









Estos ítems tienen por finalidad averiguar el grado de motivación para 
realizar el tratamiento, con una escala tipo Likert de cuatro opciones. 
Consideramos de vital importancia saber el grado de motivación inicial a la hora 
de participar en el experimento.  
 
 
b) El objetivo de la intervención (ver ANEXO 2):  
 
A B C 
Abstinencia total Fumar controlado Seguir igual 
 
Hemos dividido los objetivos en tres, siguiendo el modelo de intervención 
de Juan Mayor sobre las posibilidades de la intervención. Estas se explican en 
las siguientes formulas: 
 
a)  Si  Σ(s+d +c)           >1, entonces la conducta es drogodependiente 
         Σ(cog +e + con) 
 
b)  Si  Σ(s+d+c)          ~ 1, entonces consumo controlado 
         Σ(Cog+e+con) 
 
c) Si   Σ(s+d+c)            <1, la conducta es abstinente 
          Σ(cog+e+con) 
 
 
c) La duración de abstinencia tabáquica conseguida con intentos 
anteriores de dejar de fumar (ver ANEXO 2): 
 
A B C 
Más de cuatro meses Cuatro meses Menos de cuatro meses 
 
En esta fase se le pregunta al sujeto sobre el éxito de sus intentos 
anteriores a dejar de fumar. Queremos ver si el sujeto consigue al menos una 
abstinencia igual o superior a la obtenida sin intervención alguna o es capaz de 
superar sus intentos anteriores de abstinencia.  
 
d) Patrón de consumo de tabaco anterior a la intervención: 
 
A B C D E 
Fumador estable 
(Fuma por lo 
menos una vez a la 
semana. Fuma la 
misma cantidad 
cada semana. Sin 







(Fuma menos de 
una vez a la 
semana y menos de 
un paquete de 
tabaco, es 





(Fuma menos de 
una vez a la 
semana pero con 
patrón de fumar 
fuerte, es 





(Fuma por lo 
menos una vez por 
semana con patrón 
semanal estable, 
pero también tiene 
episodios de Fumar  


















*Un episodio de fumar  fuerte es definido como uno o más días en que el patrón fluctúa en torno al equivalente a más 
de un paquete de tabaco. 
 
Queremos medir cuál es el patrón de consumo con el que el sujeto 
empieza el tratamiento, dividiéndolo en 5 categorías. La finalidad es saber si en 
la fase post tratamiento hubo alguna variación o progreso del nivel inicial de 
consumo del que partía el sujeto. 
 
El segundo bloque de preguntas alude a las habilidades metacognitivas 
del sujeto. Para ello utilizamos una escala Likert con las siguientes opciones de 
respuesta: 
 
Tercera parte: variables metacognitivas 
 
Esta parte esta dividida en dos bloques:  
 
M.T.C. : Son los 12 ítems que miden la habilidad metacognitiva de Toma  
de Conciencia 
M.A.A.: Son los 16 ítems que miden el Autocontrol y la Autopoiesis. 
 
           Esta parte utiliza una escala de frecuencia tipo Likert con las siguientes 
posibilidades:   
          
1 2 3  4 5 6 7 








Más veces sí 
que no 
A menudo Siempre o 
casi siempre
 
En el post test, el test variará con las preguntas (ver anexo 3). 
 
OBJETIVO CONSEGUIDO   
 
Columna 2.: 2.- 
A B C 
Abstinencia total Fumar controlado Seguir igual 
 
Además se eliminan las preguntas sobre los intentos anteriores (ver anexo 3). 
 
4.2.2.- Programa de intervención el Psicólogo Interior (ver ANEXO 4)  
 
Esta intervención está compuesta de cuatro partes que desarrollan la 
conciencia, el control y la autopoiesis de:  
 
Primera parte: el objetivo de intervención  
Segunda parte: las situaciones de riesgo 
Tercera parte: la motivación   
Cuarta parte: el meta-análisis  
 
Las estrategias que hemos utilizado en este modelo de intervención son 
dos: 
 
El  autorregistro  
Las preguntas retadoras (Mayor, 2008) 
  





Primera parte: el objetivo de intervención.  
 
a) Para desarrollar la consciencia hacemos dos preguntas retadoras; con 
estas pregunta deseamos que exista siempre una vigilancia metacognitiva del 
objetivo que se planteó con la intervención, para renovar cada día el propósito 
inicial y que el sujeto identifique las diferencias (si existiesen, al plantearse el 
sujeto un nuevo objetivo). Queremos que el sujeto haga un análisis 
metacognitivo, por escrito, de las variaciones entre su objetivo inicial y el 
presente, así como de los posibles desencadenantes o motivos del cambio de 
objetivo, pudiendo, desde esta visión, trascender los posibles autoengaños. Las 
preguntas fueron las siguientes:  
  
¿Cuál es mi Objetivo de intervención? 
 
¿Ahora tengo un objetivo diferente? ¿Qué me ha hecho cambiar de objetivo?                                                                   
 
c) Para desarrollar el control, hacemos que responda a la pregunta retadora 
 
Si mi objetivo ha empeorado con relación al objetivo de abstinencia o de tener más control ¿qué 
podría hacer para volver a mi objetivo de intervención?   
 
Esta pregunta hace alusión a los posibles recursos personales 
cognitivos, emocionales y conductuales que tiene el sujeto y que no está 
utilizando para mantenerse firme en el objetivo de intervención. Con esta 
pregunta deseamos que empiece a cambiar la ecuación:  
 
   Si  Σ(s+d +c)           >1, entonces la conducta es drogodependiente 
         Σ(cog +e + con) 
 
d) Para desarrollar la autopoiesis hacemos que responda a la pregunta 
retadora sobre la autoimagen que tiene de persona abstemia. Esto lo 
hacemos de dos modos: en primer lugar, que diga hasta qué punto la 
autopoiesis ha conseguido construir claramente esa imagen, eligiendo 4 
posibilidades de grado de concreción de esta imagen. Con esta pregunta 
queremos no sólo que responda a lo que cree, sino que también haga el 
ejercicio diario de construir esta imagen, de intentar recrearla en la mente: 
 
¿En este momento, tengo bien definida mi imagen de persona que ha conseguido el objetivo de 
la intervención con todos los beneficios que eso me reportaría? : 
 
1.- Totalmente definida 
2.  Bastante definida 
3.- Tengo dudas sobre ella  
4.- Soy incapaz de verla  
 
En segundo lugar, queremos que el sujeto haga la operación  de 
construir esa autoimagen a nivel cognitivo o que se plantee acciones 
para ayudarle a conseguir consolidar más esta autoimagen, activando 
más procesos Top-down. Esto lo hacemos formulando la pregunta: 
   
¿Qué puedo hacer para mejorar esta imagen? 
 
 





Segunda parte: las situaciones de riesgo 
 
Utilizamos el autorregistro para evaluar las situaciones de riesgo que el 
sujeto está afrontando en su proceso de intervención. 
 
En este registro entrenamos la consciencia: haciendo que, en la primera 
y segunda columna, el sujeto sea consciente de las situaciones que afrontó y  
cuál fue el nivel de deseo de consumo (craving) que cada una de ellas le 
provocaba. Es importante que el sujeto haga esa discriminación de las 
situaciones de riesgo para que sepa en cuáles debe estar más alerta y cuáles 
va venciendo por ir generando menos craving. 
 
Las preguntas retadoras 3 y 4 tienen por finalidad entrenar el control  
haciendo que el sujeto evalúe la efectividad de sus estrategias para afrontar las 
situaciones de riesgo y, por otra parte, que identifique nuevos recursos para 
hacer más efectivas sus estrategias o poder cambiarlas. Este proceso de 
evaluación y de cambio o mejora de estrategias le ayuda al sujeto a tener una 
mayor sensación de control sobre su problema y le hace estar alerta a la hora 
de identificar nuevos elementos que le ayuden en su intervención. 
 
La pregunta retadora 5: tiene por finalidad desarrollar la autopoiesis 
porque enfocamos la mente del sujeto a que analice sus posibilidades y límites 
y, a partir de eso, dé un salto más allá, proponiendo nuevas acciones para 
mejorar la consecución de su objetivo. Con este registro destruimos la posible 
situación cognitiva de metaignorancia en la que se puede encontrar el sujeto 
por no ser realista en la evaluación de las dificultades internas y externas que 





¿Cuáles fueron mis 





¿Cuál es el grado de 
deseo de consumo 
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¿Qué estrategias 














¿Hay algo más que 
pueda hacer  
teniendo en cuenta 






    
 
 
    
 
 
    
 
Tercera parte: la motivación   
 
En la motivación entrenamos la consciencia y el control con la siguiente 
pregunta retadora: 
  
¿Qué me motiva para controlar mi consumo? 
 





Esta pregunta tiene por finalidad que el sujeto sea consciente de los 
factores que para él tienen poder de motivarle en la intervención y como estos 
le afectan en el control o no de su adicción. Con esta pregunta el sujeto puede 
identificar qué factores son más motivadores y cuáles menos: 
 
 
Para poder potenciar la autopoiesis le pedimos que responda a la 
pregunta:  
 
¿Puedo hacer algo más para mejorar mi motivación? 
 
La respuesta a esta pregunta representa el salto de la situación actual a 
la búsqueda de una nueva que le ayude a conseguir su meta. 
 
 
Cuarta parte: el meta-análisis  
 
Esta parte es crucial para el éxito de la intervención. El sujeto va a leer 
su registros y en función de las preguntas y respuesta que él dio, hará un 
análisis de su registro para agregar o quitar algún elemento más, para que el 
sujeto vea la factibilidad de poner en practica el plan o pueda potenciarlo. 
 
Muchas veces, cuando este análisis no se hace, no quedan claras las 
estrategias a realizar o estas son demasiado ambiciosas para poder ser 
desarrolladas en el campo de la realidad. Por eso es importante que el sujeto 
vea su plan y analice la factibilidad de poderlo ejecutar, y haga todas las 
variaciones necesarias para que él se sienta seguro de poderlo poner en 
práctica. 
 
¿A la vista del análisis de la ficha, hay algo más que quitaría o agregaría para sentirme más 
seguro en la ejecución del plan?  ¿Qué es y  cómo lo voy a aplicar? 
 
Con este método pretendemos, siguiendo el modelo de intervención de 
Juan Mayor, que cada día el sujeto construya su propia ecuación más a favor 
de la intervención: 
 
Si  Σ(s+d+c)           ~ 1, entonces consumo controlado 
      Σ(Cog+e+con) 
 
Si   Σ(s+d+c)              <1, la conducta es abstinente 




Nuestro procedimiento esta dividido en 4 fases muy diferenciadas una 
de otra. 
 
Fase 1. Evaluación: se le pide a los sujetos la participación en un 
experimento para desarrollar métodos más novedosos para conseguir dejar de 
fumar. Se les comenta que los datos del test, así como los registros serán 





datos confidenciales. Esta explicación se realiza en horario lectivo. Los 
alumnos participan voluntarios en el experimento, cuya única condición para 
participar es ser fumador. 
 
Se reparten los test y se lee con ellos los ítems para evitar confusiones; 
se resuelven las dudas sobre los ítems mientras resuelven el test. La prueba 
dura aproximadamente 10 minutos. 
 
El 50 % de los test son del grupo experimental y el otro del grupo control 
elegidos de manera aleatoria. 
 
Fase 2. Concienciación: se le pide a los alumnos que se conciencien de 
que van a intentar estar abstemios dentro de una semana y que, apartir de esa 
fecha, intentaran estar abstemios durante aproximadamente todo el 
cuatrimestre.  
 
 Fase 3. Pedagógica: A la semana se les dice a los dos grupos que 
intenten la  abstinencia y se les pide a los alumnos del grupo control que 
abandonen la clase.  
 
Al grupo experimental se le entregan unas fotocopias de la intervención 
“el Psicólogo Interior” y se le explica como rellanarlas, con ejemplos. 
 
En esta fase es importante recalcar dos aspectos: la finalidad de las 
preguntas retadoras (desarrollar nuestros recursos personales para afrontar 
cualquier situación) y el orden en la que deben ser rellenadas las fichas. 
 
Se insiste en el orden, es fundamental que se empiece a rellenar el 
registro siguiendo el orden de la aparición de las preguntas. En segundo lugar, 
se les recalca lo importante que es que, cuando se termine de rellenar la ficha, 
hagan  una lectura comprensiva de repaso a su ficha; esto tiene la finalidad de 
desarrollar aun más sus capacidades metacognitivas. 
  
Se les dice que deben rellenar sus registros en los momentos del día en 
los que tengan como mínimo 10 minutos para poderlo hacer. Si algún día no 
pueden rellenar el registro, al menos se deben plantear las preguntas 
retadoras. 
 
¿Qué objetivo tengo? 
Algo me hizo cambiar 
¿Qué puedo hacer para mantener mi objetivo? 
 
Estos registros deben ser rellenados al menos durante los primeros 15 
días del intento de la abstinencia. 
 
Fase 4. Evaluación de resultados: después de 3 meses, son evaluados 
con el mismo Test Escala de Metacognición y  Consumo de Tabaco, y se 
les agradece el esfuerzo realizado. También se les vuelve a recordar la 
confidencialidad de sus datos.  
 








Se utiliza un diseño experimental 2x2: pre test – post test; con un grupo 
experimental y un grupo control (Campbell & Stanley, 1970). 
 








 5.1.- Evaluación de la bondad técnica de la prueba ESCALA DE 
METACOGNICION Y CONSUMO DE TABACO. 
 
En primer lugar, y dado que en la formulación de los ítems se ha 
utilizado la técnica de intercalado de ítems formulados positivamente con otros 
formulados en forma negativa (para evitar la estereotipia en la respuesta), se 
ha procedido a la repuntuación de éstos últimos para que las puntuaciones 
expresen en todos ellos el mismo tipo de actitud. Así los ítems repuntados han 
sido el 5, 6, 7, 8, 9 y 11 en la escala de metacognición toma de conciencia  
(MTC) y el 13, 14, 15, 16, 18, 25, 26 y 27 de los pertenecientes a la escala de 
autocontrol y autopoiesis (MAA). 
 
De esta manera, y al utilizar un diseño con grupo de control, tenemos 
cuatro conjuntos de puntuaciones: dos del grupo experimental (pretest y 
postest) y otros dos del grupo de control (también pretest y postest). 
Pasaremos a su análisis tanto por separado como conjuntamente, por grupos y 
por momentos del diseño. 
 
 Fiabilidad y Discriminabilidad 
 
Respecto a la fiabilidad de las escalas, y utilizando el coeficiente de 
consistencia α de Cronbach, encontramos en todas ellas una fiabilidad 
bastante elevada: 
 
Grupo experimental, medida pretest: El coeficiente de consistencia en 
esta medida es de 0,68 para MTC y de 0,72 para MAA, siendo los índices de 
discriminación de los ítems: 
 
MTC E1 E2 E3 E4 E5 E6 E7 E8 E9 E10 E11 E12 
Discrim. 0,35 0,07 0,32 0,17 0,14 0,44 0,39 0,32 0,33 0,40 0,48 0,40 
 
 
MAA E13 E14 E15 E16 E17 E18 E19 E20 E21 E22 E23 E24 E25 E26 E27 E28 
Discrim. 0,48 0,41 0,21 0,41 0,37 0,23 0,24 0,43 0,08 0,35 0,36 0,36 0,09 0,48 0,34 0,24 
 
Adoptando el criterio utilizado por Likert, para averiguar la 
homogeneidad de los ítems de la escala de dar por buenos valores de 
correlación entre cada ítem y el total de la escala, exceptuando los ítems 
iguales o superiores a 0,20, deberíamos de apuntar que, si bien la mayoría de 
los ítems son adecuados, los ítems 2, 4 y 5 en metacognición y 21 y 25 en 
autocontrol no correlacionan suficiente con la escala considerada globalmente 
y por tanto no discriminan. 
 





Grupo experimental, medida postest: El coeficiente de consistencia en 
esta medida es de 0,70 para MTC y de 0,89 para MAA, siendo los índices de 
discriminación de los ítems: 
 
 
MTC E1 E2 E3 E4 E5 E6 E7 E8 E9 E10 E11 E12 
Discrim. 0,33 0,32 0,26 0,28 0,14 0,50 0,32 0,38 0,39 0,34 0,47 0,43 
 
 
MAA E13 E14 E15 E16 E17 E18 E19 E20 E21 E22 E23 E24 E25 E26 E27 E28 
Discrim. 0,42 0,37 0,22 0,38 0,40 0,21 0,28 0,38 0,07 0,33 0,35 0,31 0,07 0,49 0,40 0,17 
 
En este caso, todos los ítems son adecuados excepto el 5 en MTC 
(habilidad metacognitiva de toma de conciencia)  y el 21, 25 y 28 en MAA 
(habilidad metacognitiva de autocontrol y autopoiesis). 
 
Grupo control, medida pretest: El coeficiente de consistencia en esta 
medida es de 0,68 para MTC y de 0,69 para MAA, siendo los índices de 
discriminación de los ítems: 
 
MTC E1 E2 E3 E4 E5 E6 E7 E8 E9 E10 E11 E12 
Discrim. 0,36 0,14 0,39 0,19 0,22 0,41 0,41 0,34 0,24 0,31 0,39 0,45 
 
 
MAA E13 E14 E15 E16 E17 E18 E19 E20 E21 E22 E23 E24 E25 E26 E27 E28 
Discrim. 0,48 0,38 0,16 0,38 0,34 -0,04 0,33 0,36 0,09 0,36 0,40 0,38 0,10 0,50 0,31 0,17 
 
En este caso, todos los ítems son adecuados excepto el 2 y el 4 en MTC 
y el 15, 18, 21, 25 y 28 en MAA. 
 
Grupo control, medida postest: El coeficiente de consistencia en esta 
medida es de 0,72 para MTC y de 0,71 para MAA, siendo los índices de 
discriminación de los ítems: 
 
MTC E1 E2 E3 E4 E5 E6 E7 E8 E9 E10 E11 E12 
Discrim. 0,34 0,17 0,37 0,25 0,31 0,48 0,42 0,33 0,32 0,40 0,38 0,49 
 
 
MAA E13 E14 E15 E16 E17 E18 E19 E20 E21 E22 E23 E24 E25 E26 E27 E28 
Discrim. 0,51 0,41 0,17 0,41 0,34 0,14 0,28 0,38 0,07 0,37 0,38 0,41 0,08 0,51 0,32 0,24 
 
En este caso, todos los ítems son adecuados excepto el 2 en MTC y el 
15, 18, 21 y 25 en MAA 
 
Así pues, como comentábamos al principio de este apartado, los 
coeficientes de fiabilidad estimados como consistencia interna de las escalas 
son suficientemente elevados como para sostener que las escalas miden con 
precisión y exactitud cada uno de los dos constructos planteados. Ahora bien, 
respecto a la discriminabilidad, cabría pensar que algunos de los ítems no son 
demasiado relevantes para la medida de dichos constructos ya que no 





contribuyen especialmente a diferenciar a los sujetos con puntuaciones altas de 
los de puntuaciones bajas. En la escala de metacognición los ítems 2, 4 y 5 
deberían ser reformulados y también en autocontrol los ítems 15, 18, 21 y 25 
especialmente. 
 
5.2.- Resultados de la intervención  
 
 
La siguiente tabla alude a los datos de la muestra. 
Case Processing Summary








Tabla 1: Datos de la muestra 
 
A continuación presentamos los resultados que nos serán útiles para 
validar o no las hipótesis previas: 
 
 
1.- Cruce de los datos de los resultados obtenidos (abstinencia total, fumar 
controlado y seguir igual) entre el grupo experimental y el grupo control. En el 
post test. 




































2χ de los datos anteriores: 


















0 cells (,0%) have expected count less than 5. The
minimum expected count is 11,88.
a. 
 
Tabla  3: Estudio de 
2χ de los datos de la tabla 2 
 
 
2.- La siguiente tabla describe las diferencias entre los objetivos planteados al 
inicio de la intervención y los obtenidos en el post test: 
 



























Tabla 4: Diferencias entre los objetivos planteados al inicio de la intervención y los obtenidos en el post 
test 
  
La siguiente tabla muestra los resultados del Estudio de 
























Computed only for a 2x2 tablea. 




Tabla 5: Estudio de 
2χ  de los datos de la tabla 4. 
 
 





3.- La siguiente tabla muestra los datos sobre el patrón de consumo de tabaco 
obtenido (si mejora o se mantiene) de aquellos sujetos del grupo experimental 
y control que no consiguieron la abstinencia: 
 



























  Tabla 6: Patrón de consumo de tabaco obtenido de aquellos sujetos del grupo experimental y control que 
no consiguieron la abstinencia. 
 
 
La siguiente tabla muestra los datos sobre el Estudio de 






















Computed only for a 2x2 tablea. 




Tabla 7: Estudio de 
2χ  de la tabla 6. 
 
 
4.- Datos de la distribución de la muestra seleccionada según su nivel inicial de  
toma de conciencia (alta o baja) y su relación en los resultados obtenidos 




































Tabla 8:  Distribución de la muestra seleccionada según su nivel inicial de  toma de conciencia y su 






La siguiente tabla muestra los datos Estudio de 






















Computed only for a 2x2 tablea. 




Tabla 9: Estudio de 
2χ  de la tabla 8 







5.- La siguiente tabla muestra los datos de la distribución de la muestra 
seleccionada según su nivel inicial de  toma de conciencia (alta o baja) y el 
patrón de consumo de tabaco obtenido (mejora o se mantiene) de aquellos 































 Tabla 10: Distribución de la muestra seleccionada según su nivel inicial de  toma de conciencia y el 






























Computed only for a 2x2 tablea. 




Tabla 11: Estudio de 













6.- Distribución de la muestra seleccionada según su nivel inicial de  
autocontrol y autopoiesis (alta o baja) y su relación en los resultados 


































Tabla 12: Distribución de la muestra seleccionada según su nivel inicial de Autocontrol y autopoiesis  y su 







Los siguientes datos reflejan los resultados obtenidos sobre el Estudio de 























Computed only for a 2x2 tablea. 




Tabla 13: Estudio de 











7.- Los siguientes datos reflejan los resultados de la distribución de la muestra 
seleccionada según su nivel inicial de  autocontrol y autopoiesis (alta o baja) y 
su relación con el patrón de consumo de tabaco obtenido (mejora o se 
































Tabla 14: Distribución de la muestra seleccionada según su nivel inicial de  autocontrol y autopoiesis y su 





Los siguientes datos reflejan los resultados obtenidos sobre el estudio de 






















Computed only for a 2x2 tablea. 




Tabla 15: Estudio de 














8.- Los siguientes datos muestran las diferencias de toma de conciencia 














































Los siguientes datos reflejan los resultados obtenidos sobre el Estudio de 















0 cells (,0%) have expected count less than 5. The
minimum expected count is 9,40.
a. 
 
Tabla 17: Estudio de 













9.- Los siguientes datos muestran las diferencias en autocontrol y 













































Los siguientes datos reflejan los resultados obtenidos sobre el estudio de 















2 cells (33,3%) have expected count less than 5. The
minimum expected count is 2,47.
a. 
 
Tabla  19: Estudio de 











10.- Los siguientes datos son sobre los casos con un nivel de autocontrol y 
autopoiesis pretratamiento alto en el grupo experimental y en el grupo control y 
diferencias de consumo de tabaco obtenidas en post test. 
 































Tabla: 20: Casos con un nivel de autocontrol y autopoiesis pretratamiento alto en el grupo experimental y 




Los siguientes datos reflejan los resultados obtenidos sobre el estudio de 
Estudio de 























Computed only for a 2x2 tablea. 




Tabla 21: Estudio de 









6.- CONTRASTE DE HIPÓTESIS Y DISCUSIÓN 
 
 
Diferencias entre los grupos de estudio 
 
A continuación pasamos a analizar si el programa de intervención 
cumple las hipótesis planteadas: 
 
Hipótesis con relación a las diferencias sobre consumo de tabaco entre 
los grupos de estudio y resultados 
  
 
Hipótesis 1: El grupo experimental y el control presentarán diferentes hábitos 
de fumar al finalizar el estudio.  
 
♦ El grupo experimental conseguirá en mayor medida que el grupo de 
control la abstinencia total.  
 
♦ El grupo de control mantendrá sus hábitos de fumar en mayor medida 












Abstinencia total Fumar controlado Seguir igual
%
Resultados del tratamiento
Resultados del tratamiento según grupos de estudio
Grupo experimental Grupo Control
 
 
Grafica 1 (ver resultados de la tabla 2) 
 
 
Resultados.- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas entre 
ambos grupos de estudio respecto a los resultados del tratamiento (χ2=22,418; 
p=0,000) (ver tabla 3). El grupo experimental consigue la abstinencia total 
(40,82%) en mayor proporción que el grupo control (14,00%) y el grupo control 
(72,00%) en mayor medida que el grupo experimental (24,49%) no modifica su 
hábito de fumar (ver tabla 2). 
 
Esto justifica que la intervención Psicólogo Interior consigue mayores 
resultados que el simple propósito de dejar de fumar.   
 
Por otra parte, parece interesante analizar como sin intervención alguna 
exista un 14% de abstinencias. 
  
Esto se debe a varios motivos: 
 





La condición de ser evaluado y observado para ver si se cumple un 
objetivo personal como el dejar de fumar pude influir, sobre todo en sujetos que 
se encuentren en estadio de contemplación y acción. 
 
Tenemos un grupo experimental y uno control de personas que están 
conviviendo juntas, donde ver el éxito de algunos compañeros sometidos a la 
intervención pude motivar a los miembros del grupo control a poner empeño en 
su objetivo de la abstinencia. Sería interesante ver si estos resultados se 
replicarían en poblaciones donde no se conocen o no mantienen el contacto el 
grupo experimental y el control. 
 
El entorno que ha creado la nueva ley de prohibición de consumo del 
tabaco, que conlleva que sean pocos los lugares donde los alumnos puedan 
fumar,  hace que sea más sencillo cumplir la abstinencia. 
 
La nueva pauta de consumo de tabaco de los actuales fumadores que 
está compuesta de un fumador fuerte intermitente. Lo que nos hace ver que es 
una persona que no vive síndromes de abstinencia y que sólo tiene una 
dependencia psicológica condicionada a determinados ambientes. 
 
También varios fumadores de la población universitaria han cambiado la 
compra de  paquetes de tabaco por comprar tabaco de liar que hace que el 
número de cigarrillos sea menor y de más tiempo a la persona para controlar 
su consumo. 
 
Estos resultados son muy parecidos a un estudio extraído de Miguez 
(2004) realizado por Lando, Pirie, McGovern et al. (1991), que evaluaron 
el uso de materiales de autoayuda en población general de la ciudad de 
Minnesota. Utilizaron dos manuales: Déjalo por tu bien (National Cancer 
Institute, 1985) y Déjalo y gana (Pechacek, Arkin y Hall, 1984). Los 
sujetos de este estudio eran aquellos que fueron identificados como 
fumadores cuando participaron en un cribaje de factores de riesgo 
cardiovascular a nivel comunitario. La muestra la formaban 570 
fumadores que aceptaron participar en el programa. Se asignaron al 
azar a una de las tres condiciones experimentales siguientes: 1) manual 
Déjalo por tu bien; 2) manual Déjalo y gana; y 3) grupo control de lista de 
espera. Se planteó que el programa Déjalo y gana, por ser más 
estructurado y considerablemente más extenso, conllevaría mayor 
número de intentos de abstinencia que el material del National Cancer 
Institute y que el grupo control. El seguimiento se hizo por teléfono siete 
meses después de la entrega de los manuales. Los resultados no se 
validaron bioquímicamente. En contra de las expectativas, a los 7 meses 
de seguimiento no hubo diferencias significativas entre los grupos, 
incluso con el grupo control que no recibió materiales, siendo en éste un 
10.8% la abstinencia conseguida, el 8.9% en el grupo con el manual 
Déjalo y gana y el 10.2% en el grupo con el manual Déjalo por tu bien. Si 
se considera fumadores a los que no contestaron, se obtiene una tasa 
de abstinencia de 10% en el grupo control, 10% con el manual Déjalo 
por tu bien y 8.5% con el manual Déjalo y gana. Hay que tener en cuenta 
que, en este estudio, casi la mitad de los sujetos dejaron de fumar antes 





de que les llegase por correo el manual y después de la entrevista por 
teléfono, preguntándoles si querían participar en el programa. En este 
caso, la llamada pudo haber supuesto un importante  estímulo para el 
abandono del tabaco (pp. 344-345). 
 
  En nuestro caso, la propuesta para dejar de fumar la hace el profesor de 
una asignatura frente a sus alumnos y además se van a medir sus progresos.  
 
Hipótesis 2: El grupo experimental y el control presentarán diferencias 
respecto a la consecución del objetivo expresado antes del estudio.  
 
♦ El grupo experimental conseguirá o mejorará el objetivo de consumo 
expresado en mayor proporción que el grupo de control. 
 
♦ El grupo de control, en mayor medida que el grupo experimental, 
empeorará el objetivo expresado antes del estudio. 
 
 
Resultados obtenidos respecto al objetivo de 











Consigue/mejora el objetivo Empeora el objetivo
Resultados obtenidos respecto al objetivo de consumo previo
%
Grupo experimental Grupo Control
 
 
Grafica 2 ( ver resultados de tabla 4) 
 
 
Resultados.- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas entre 
ambos grupos de estudio en los resultados obtenidos respecto al objetivo 
previo expresado (χ2=5,615; p=0,018) (ver tabla 5). El grupo experimental 
consigue/mejora el objetivo de consumo expresado (79,59%) en mayor 
proporción que el grupo control (55,10%) (ver tabla 4). Y, por el contrario, el 
grupo control empeora el objetivo expresado antes del estudio (44,90%) en 
mayor medida que el grupo experimental (20,41%) (ver tabla 4).  
 
Este resultado pone de manifiesto el efecto de la vigilancia metacognitiva 
sobre el objetivo y, si lo ha cambiado, que podría hacer para mantenerlo. Por 
otra parte, parece que lo anterior unido al aumento de recursos y el planificar 
como emplearlos sobre la situación de alto riesgo, tienen un impacto sobre la 
autoeficacia del sujeto, el cual incluso puede mejorar la consecución de 
objetivos proponiéndose objetivos más ambiciosos. 
 





Hipótesis 3: El grupo experimental y de control presentarán diferencias en la 
evolución del patrón de consumo de tabaco previo al finalizar el estudio. 
 
♦ El grupo experimental, en mayor proporción que el grupo control, 
mejorará el patrón de consumo previo al finalizar el estudio. 
 
♦ El grupo de control, en mayor medida que el grupo experimental, 




Variaciones en el patrón de consumo post 











Variaciones en patrón de consumo post tratamiento
%
Grupo experimental Grupo Control
 
 
Grafica 3 (ver resultados tabla 6) 
 
 
Resultados.- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas entre 
ambos grupos de estudio en la variación del patrón de consumo post 
tratamiento (χ2=7,438; p=0,006)(ver tabla 7) . El grupo experimental mejora el 
patrón de consumo previo al tratamiento (39,29%) en mayor proporción que el 
grupo control (9,30%) (ver tabla 6). Y, por el contrario, el grupo control 
mantiene el mismo patrón de consumo de tabaco previo al estudio (90,70%) en 
mayor medida que el grupo experimental (60,71%) (ver tabla 6).  
 
Esto demuestra que los sujetos sometidos al psicólogo interior mejoran 
en su patrón de consumo de tabaco con relación al grupo control que se 
mantiene igual, al margen de dejar de fumar o no. Estos resultados son muy 
parecidos a los obtenidos por los programas multicomponentes donde se utiliza 
la técnica de reducción gradual de nicotina. Después del tratamiento el sujeto 
puede seguir consumiendo, pero al menos a reducido su patrón de consumo.  
 
 
Hipótesis sobre las diferencias en toma de conciencia previa al 
tratamiento y resultados 
 
Hipótesis 4: Grupos con diferentes niveles de toma de conciencia (alto y bajo), 
previos al estudio, presentarán diferentes hábitos de fumar al finalizar el mismo.  
 





♦ El grupo con un nivel de toma de conciencia alto conseguirá en mayor 
medida la abstinencia total que el grupo con un nivel de toma de 
conciencia bajo. 
 
♦ El grupo con un nivel de toma de conciencia bajo mantendrá sus hábitos 




Resultados del tratamiento según nivel de 










Abstinencia total Seguir fumando
Resultados del tratamiento
%
SMTC alto SMTC bajo
 
 
Grafica 4 (ver resultados de tabla 8) 
 
Resultados.- El grupo con un nivel de toma de conciencia alto, al inicio del 
estudio, muestra una mayor tendencia a presentar abstinencia total al finalizar 
el estudio (SMTC alto  = 25,00%; SMTC bajo  = 12,00%) (ver tabla 8). Esta 
tendencia es invertida en el caso de continuar fumando. El grupo con una toma 
de conciencia baja al inicio del estudio muestra una mayor tendencia a 
continuar fumando que el grupo con una toma de conciencia alta, previa al 
estudio (SMTC alto  = 75,00%; SMTC bajo  = 88,00%) (ver tabla 8). Esto es solo 
una tendencia pero los resultados no son estadísticamente significativos (ver 
tabla 9).  
 
Analizando este resultado vemos el efecto que tiene la habilidad 
metacognitiva de toma de conciencia como predictor del éxito de dejar de 
fumar al margen de ser sometido o no a un tratamiento. Para que los 
resultados sean estadísticamente más significativos seria interesante hacer 
este estudio con una población mayor.   
  
Hipótesis 5: Grupos con diferentes niveles de toma de conciencia (alto y bajo) 
previos al estudio presentarán diferente evolución del patrón de consumo de 
tabaco previo, al finalizar el mismo: 
 
♦ El grupo con un nivel de toma de conciencia alto mejorará en mayor 
medida el patrón de consumo previo que el grupo con un nivel de toma 
de conciencia bajo. 
 





♦ El grupo con un nivel de toma de conciencia bajo mantendrá el patrón de 
consumo de tabaco, previo al estudio, en mayor medida que el grupo 
con un nivel de toma de conciencia alto. 
 
 
Variación en el patrón de consumo post 












Variación en el patrón de consumo de tabaco post tratamiento
%
SMTC alto SMTC bajo
 
 
Grafica 5 (ver resultados de tabla 10) 
 
 
Resultados.- El grupo con un nivel de toma de conciencia alto, previo al 
estudio, muestra una mayor tendencia a mejorar el patrón de consumo al inicio 
del estudio (SMTC alto  = 27,78%; SMTC bajo  = 18,18%). El grupo con una toma 
de conciencia baja al inicio del estudio, por el contrario, muestra una mayor 
tendencia a mantener su patrón de consumo previo al estudio (SMTC alto  = 
72,22%; SMTC bajo  = 81,82%). Los resultados no son estadísticamente 
significativos (ver tabla 11). 
 
En la misma línea de la hipótesis anterior, para ser considerada la toma 
de conciencia como un buen predictor sobre el control del consumo de tabaco, 
necesitaríamos una muestra más amplia de sujetos para ver si esta tendencia 
se transforma en estadísticamente significativa.   
 
Hipótesis sobre las diferencias en autocontrol y autopoiesis previo al 
tratamiento y resultados 
 
Hipótesis 6: Grupos con diferentes niveles de autocontrol/autopoiesis (alto y 
bajo), previos al estudio, presentarán diferentes hábitos de fumar al finalizar el 
mismo.  
 
♦ El grupo con un nivel de autocontrol/autopoiesis alto conseguirá la 
abstinencia total en mayor medida que el grupo con un nivel de 
autocontrol/autopoiesis bajo. 
 
♦ El grupo con un nivel de autocontrol/autopoiesis bajo mantendrá sus 
hábitos de fumar en mayor medida que el grupo con un nivel de 
autocontrol/autopoiesis alto. 
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Grafica 6 (ver resultados de la tabla 12) 
 
 
Resultados.- El grupo con un nivel de autocontrol y autopoiesis, previo al 
tratamiento, alto muestra una ligera mayor tendencia a conseguir la abstinencia 
total post tratamiento (SMAA alto  = 30,00%; SMAA bajo  = 26,62%) (ver tabla 12). 
Tendencia que se invierte cuando al final del estudio se continua fumando. El 
grupo con un nivel de autocontrol y autopoiesis, pre tratamiento, bajo muestra 
una ligera mayor tendencia a continuar fumando al finalizar el estudio (SMTC 
alto  = 70,00%; SMTC bajo  = 73,08%) (ver tabla 12). Los resultados no son 
estadísticamente significativos (ver tabla 13). 
 
Estos resultados nos hacen ver que tener habilidades metacognitivas de  
autopoiesis y autocontrol pueden ayudar a un sujeto a dejar de fumar. Para 
estar seguros tendríamos que hacer este estudio con una muestra mayor. 
 
 
Hipótesis 7: Grupos con diferentes niveles de autocontrol/autopoiesis (alto y 
bajo), previos al estudio, presentarán diferente evolución del patrón de 
consumo de tabaco previo, al finalizar el mismo.  
 
♦ El grupo con un nivel de autocontrol/autopoiesis alto mejorará en mayor 
medida el patrón de consumo previo que el grupo con un nivel de 
autocontrol/autopoiesis bajo. 
 
♦ El grupo con un nivel de autocontrol/autopoiesis bajo mantendrá el 
patrón de consumo de tabaco, previo al estudio, en mayor medida que el 
grupo con un nivel de autocontrol/autopoiesis alto. 
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Grafica 7 (ver resultados de la tabla 14) 
 
 
Resultados.- Opuestamente a lo previsto, el grupo con un nivel de autocontrol 
y autopoiesis alto muestra una ligera mayor tendencia que el grupo con un nivel 
de autocontrol y autopoiesis bajo a mantener su patrón de consumo de tabaco 
previo al estudio (SMAA alto  = 85,00%; SMAA bajo  = 78,95%) (ver tabla 14). Es 
el grupo con un nivel de autocontrol y autopoiesis bajo el que muestra una 
ligera mayor tendencia a mejorar su patrón de consumo de tabaco al finalizar el 
estudio (SMTC alto  = 15,00%; SMTC bajo  = 21,05%) (ver tabla 14). Estos 
resultados no son estadísticamente significativos (ver tabla 15). 
 
Este resultado resulta totalmente lógico a la luz del modelo que 
defendemos, puesto que la autopoiesis y el autocontrol altos no son buenos 
predictores del éxito en el propósito de dejar de fumar sin intervención alguna.  
 
Puede ser que los sujetos con alta habilidad metacognitiva de 
autocontrol y autopoiesis pueden estar más convencidos de la situación en la 
que viven que una persona que tiene poco desarrolladas estas capacidades. 
 
Por ese motivo, alguien que está convencido de su consumo y no ha 
sido sometido a una intervención para que se conciencie de un cambio puede 
no mejorar en absoluto. 
 
Una persona en cambio con pocas habilidades de metacognición de 
control y autopoiesis deseará tener un estilo de vida contrario al que tiene, por 
lo que podrá ser más susceptible de cambios frente a las pequeñas presiones 
del entorno (como ser sometido a un experimento para ver si va a dejar de 
fumar o no). 
 
Para confirmar estas explicaciones tendríamos que hacer este estudio 
con una muestra mayor. 
 
 
Hipótesis sobre las diferencias entre grupos de estudio en evolución del 
nivel de toma de consciencia y resultados 
 





Hipótesis 8: El grupo experimental y el control presentarán diferente evolución 
del nivel de toma de conciencia al finalizar el estudio.  
 
♦ El grupo experimental mantendrá en mayor medida que el grupo de 
control el nivel de toma de conciencia previo al estudio. 
 
♦ El grupo de control empeorará en mayor proporción que el grupo 
experimental el nivel de toma de conciencia previo al estudio.  
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Grafica 8 (ver resultados de la tabla 16) 
 
 
Resultados.- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas entre 
ambos grupos de estudio en la variación de toma de conciencia post 
tratamiento (χ2=8,113; p=0,017) (ver tabla 17). El grupo control, en mayor 
proporción que el grupo experimental, empeora su  nivel de toma de conciencia 
al finalizar el estudio (Grupo experimental = 8,16%; Grupo control = 30,00%) 
(ver tabla 16). Por el contrario, el grupo experimental, en mayor medida que el 
grupo de control, mantiene el mismo nivel de toma de conciencia previo al 
tratamiento (Grupo experimental = 57,14%; Grupo control = 38,00%) (ver tabla 
16). 
 
Estos resultados son totalmente lógicos a la luz de nuestro modelo 
metacognitivo, dado que aquellos sujetos del grupo experimental se entrenaron 
en tener mayor conciencia y consiguieron en mayor medida la abstinencia o 
mejoraron su consumo. El ser sometido a este entrenamiento, por otra parte, 
hace que los sujetos no exageren sus puntuaciones, por eso se ve una 
tendencia a mantenerlas igual, no se han incrementado porque estos sujetos 
fueron después del entrenamiento más objetivos. En cambio los sujetos del 
grupo control se han sometido a una situación de frustración personal al no 
haber conseguido la abstinencia o no haber mejorado en su consumo. Ésta 
puede ser una situaron de frustración que pueden empobrecer sus 
puntuaciones por la situación de indefensión al tomar consciencia de no haber 
conseguido la abstinencia. 
 





Hipótesis sobre las diferencias entre grupos de estudio en evolución del 
nivel de autocontrol/ autopoiesis y resultados 
 
Hipótesis 9: El grupo experimental y el control presentarán diferente evolución 
del nivel de autocontrol/autopoiesis al finalizar el estudio.  
 
♦ El grupo experimental mejorará en mayor medida que el grupo de 
control el nivel de autocontrol/autopoiesis previo al estudio. 
 
♦ El grupo de control mantendrá en mayor proporción que el grupo 
experimental el nivel de autocontrol/autopoiesis previo al estudio.  
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Grafica 9 ( ver resultados de la tabla 18) 
 
Resultados.- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas entre 
ambos grupos de estudio en la variación del nivel de autocontrol y autopoiesis 
post tratamiento (χ2=10,554; p=0,005) (ver tabla 19). El grupo experimental en 
mayor proporción que el grupo control mejora el nivel de autocontrol y 
autopoiesis postratamiento (Grupo experimental  = 34,70%; Grupo control  = 
8,00%) (ver tabla 18). Y el grupo control, por el contrario, mantiene en mayor 
proporción que el grupo experimental el mismo nivel de autocontrol y 
autopoiesis previo al estudio (Grupo experimental = 61,20%; Grupo control  = 
86,00%) (ver tabla 18). 
 
Parece ser, a la vista de los resultados, que las habilidades 
metacognitivas de control y autopoiesis pueden mejorarse con la intervención 
del psicólogo interior; tengamos en cuenta que la intervención está tratando de 
que el sujeto interiorice las preguntas retadoras para buscar recursos y 











Hipótesis sobre las diferencias entre grupos de estudio con un nivel de 
autocontrol/autopoiesis, alto y resultados 
 
 
Hipótesis: El grupo experimental y el control con un nivel de 
autocontrol/autopoiesis alto, al inicio del estudio, presentarán diferente 
evolución del patrón de consumo de tabaco al finalizar el estudio.  
 
♦ El grupo experimental mejorará, en mayor medida que el grupo de 
control, el patrón de consumo de tabaco previo al estudio. 
 
♦ El grupo de control mantendrá, en mayor proporción que el grupo 
experimental, el patrón de consumo de tabaco previo al estudio.  
 
Variaciones en patrón de consumo post 
tratamiento según grupos de estudio 
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Grafica 10 (ver resultados de la tabla 20) 
 
Resultados.- Se encuentran diferencias estadísticamente significativas entre el 
grupo experimental y el grupo control con un nivel de autocontrol y autopoiesis 
alto, previo al estudio, en la variación del patrón de consumo de tabaco (χ2= 
4,781; p=0,029) (ver tabla 21). La totalidad de sujetos del grupo de control con 
un nivel de autocontrol y autopoiesis alto al inicio del estudio mantiene su 
patrón de consumo al finalizar el estudio, frente a un 50% en el caso del grupo 
experimental.  
 
Este resultado demuestra que tener capacidades metacognitivas de 
autocontrol y autopoiesis elevadas y ser sometido a una intervención breve en 
utilizar las habilidades metacognitivas para dejar de fumar multiplica los 
resultados. 
 
Por eso es imprescindible la intervención en las personas que muestren 
altos niveles de autocontrol y autopoiesis, ya que si no, podemos preveer que 
serán fumadores más duros. 
 
El tener mayor autocontrol y autopoiesis y no ser sometido a una 
intervención puede incluso ser contraproducente en el objetivo de dejar de 
fumar, porque, como vimos en el contraste de la hipótesis 7, estas personas 





pueden mostrar un comportamiento más congruente y menos disonante que 
las personas con bajo autocontrol y autopoiesis.   
 








En la Revisión Teórica realizada en la primera parte, hemos analizado 
los elementos del tabaquismo desde los componentes de la sustancia, los 
efectos farmacológicos y las teorías explicativas sobre la adicción.  
 
Hemos revisado todos los modelos de intervención del tabaquismo y de 
prevención de la recaída hasta llegar al modelo de intervención en 
drogodependencias de Juan Mayor y hemos constatado como este modelo 
integra a todos los demás desde una articulación multidimensional y sistémica.  
 
Gracias a ese modelo hemos analizado el concepto y evolución de la 
metacognición hasta llegar al modelo actual de metacognición de Juan Mayor y 
el aporte que puede hacer el desarrollar las habilidades metacognitivas para 
conseguir la abstinencia. 
 
Hemos revisado como los modelos de intervención que obtienen 
mejores resultados ante la conducta tabáquica de forma directa o indirecta 
desarrollan la metacognición en al menos uno de sus tres componentes: 
consciencia, control y autopoiesis. 
 
Hemos extraído de cada modelo lo que mejor resultados creemos podía 
producir en la abstinencia y en el desarrollo de la metacognición, siguiendo el 
principio de máxima eficacia a menor coste (como es el caso de los programas 
de autoayuda). 
 
 Hemos diseñado una intervención que potencia las habilidades 
metacognitivas de conciencia, control y autopoiesis, utilizando registros y la 
técnica de las preguntas retadoras. 
 
Con nuestro estudio experimental para ver la influencia directa de 
nuestra intervención sobre la conducta tabáquica, hemos aceptado 6 de las 10 
hipótesis que nos motivaron a hacer esta investigación, tres de las cuales son 
sobre la efectividad de la intervención: el psicólogo interior y las otras tres 
sobre su efecto en la mejora de las habilidades metacognitivas. 
 
Las Hipótesis sobre la efectividad de la intervención el psicólogo interior 
con resultados estadísticamente significativos fueron: 
 
Hipótesis 1: El grupo experimental y el control presentarán diferentes 
hábitos de fumar al finalizar el estudio, lo hemos demostrado con diferencias 
estadísticamente significativas (χ2=22,418; p=0,000) (ver tabla 3).  
 
Hipótesis 2: El grupo experimental y el control presentarán diferencias 
respecto a la consecución del objetivo expresado antes del estudio, mejorando 
su objetivo el grupo experimental con diferencias estadísticamente 
significativas (χ2=5,615; p=0,018) (ver tabla 5).  
 





Hipótesis 3: El grupo experimental y de control presentarán diferencias 
en la evolución del patrón de consumo de tabaco previo al finalizar el estudio, 
encontrándose diferencias estadísticamente significativas (χ2=7,438; p=0,006) 
(ver tabla 7).  
 
Podemos concluir, a la luz de los resultados obtenidos en el contraste de 
estas tres hipótesis, que es evidente el impacto que tiene una intervención de 
autoayuda breve para poner en práctica habilidades metacognitivas para dejar 
de fumar. Parece ser que al menos 15 días seguidos con este entrenamiento 
mejora la actividad metacognitiva y dota al sujeto de estrategias para 
conseguir, al menos, 3 criterios de mejora con relación a la conducta tabáquica, 
que son: 
 
o mayor cantidad de abstinencias 
o disminución del consumo  
o mejorar los objetivos de control del consumo. 
 
 
Las hipótesis con relación al efecto de la intervención sobre la 
metacognición que presentan resultados estadísticamente significativos son:  
 
Hipótesis 8: El grupo experimental y el control presentarán diferente 
evolución del nivel de toma de conciencia al finalizar el estudio. Se encuentran 
diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos (χ2=8,113; 
p=0,017) (ver tabla 17).  
 
Hipótesis 9: El grupo experimental y el control presentarán diferente 
evolución del nivel de autocontrol/autopoiesis al finalizar el estudio. 
Encontrándose  diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos 
de estudio en la variación del nivel de autocontrol y autopoiesis post 
tratamiento (χ2=10,554; p=0,005) (ver tabla 19).  
 
Hipótesis10: El grupo experimental y el control con un nivel de 
autocontrol/autopoiesis alto, al inicio del estudio, presentarán diferente 
evolución del patrón de consumo de tabaco al finalizar el estudio, 
encontrándose diferencias estadísticamente significativas (χ2= 4,781; p=0,029) 
(ver tabla 21).  
 
Con el contraste de estas 3 hipótesis podemos concluir que el psicólogo 
interior es una herramienta muy buena para desarrollar las capacidades 
metacognitivas: conciencia, control y autopoiesis. Esto es debido a la facilidad 
de la herramienta (hacer preguntas retadoras y registros) que hace que sea 
fácilmente interiorizable como hábito a la hora de afrontar un problema o 
gestionar un objetivo. 
 
En el caso de la conciencia, la intervención el psicólogo interior ayuda a 
mantenerla incluso en las situaciones adversas. 
 
Por otra parte, ser fumador y tener alto autocontrol y autopoiesis no es 
un buen predictor de la abstinencia sin tratamiento alguno. Quizá porque la 





autopoiesis ayuda al sujeto a construir y ratificar un estilo de vida congruente 
con sus deseos. Una persona con bajo autocontrol y autopoiesis vive más 
disonancias cognoscitivas que desarrollan más consciencia sobre el problema, 
tal como afirma Prochaska en sus niveles de conciencia del cambio. 
 
Tener autocontrol y autopoiesis elevado y ser sometido a un 
entrenamiento en dejar de fumar a través de poner en practica estrategias 
metacognitivas proporciona un porcentaje de éxito elevado; esto demuestra 
que las personas con elevado autocontrol y autopoiesis sacan mucho más 
partido de las intervenciones breves de autoayuda, frente a las personas que 
tienen bajas puntuaciones iniciales. 
 
Las hipótesis donde sólo se ha obtenido una tendencia y no resultados 
estadísticamente significativos fueron las que trataban de probar que tener 
altas puntuaciones previas en metacognición predecirían mayor éxito del 
intento de dejar de fumar o ,al menos, mejorar el patrón de consumo de tabaco, 
y por ende, que las personas con bajas puntuaciones en metacognición 
tendrían peores resultados. Las hipótesis que relacionaban estas variables son: 
 
Hipótesis 4: Grupos con diferentes niveles de toma de conciencia (alto y 
bajo), previos al estudio, presentarán diferentes hábitos de fumar al finalizar el 
mismo  
 
Hipótesis 5: Grupos con diferentes niveles de toma de conciencia (alto y 
bajo), previos al estudio, presentarán diferente evolución del patrón de 
consumo de tabaco previo al finalizar el mismo: 
 
Hipótesis 6: Grupos con diferentes niveles de autocontrol/autopoiesis 
(alto y bajo), previos al estudio, presentarán diferentes hábitos de fumar al 
finalizar el mismo.  
 
Hipótesis 7: Grupos con diferentes niveles de autocontrol/autopoiesis 
(alto y bajo) previos al estudio presentarán diferente evolución del patrón de 
consumo de tabaco previo al finalizar el mismo.  
 
Para poder obtener datos significativos y no solamente tendencias, 
necesitaríamos hacer estos estudios con muestras más amplias, puesto que al 
trabajar sólo con un porcentaje menor de la muestra (los que despuntan o los 
que tienen bajas puntuaciones) nuestros datos difieren en pocas personas. 
 
Es digno de destacar la sensibilidad que presenta una población a 
intervenciones que vayan a entrenar las habilidades metacognitivas, ya sea 
para mejorarlas o para aplicarlas a la hora de resolver cualquier tipo de 
problema o alcanzar algún objetivo personal. Esto abre un nuevo campo de 
investigación en intervenciones destinadas a dotar de una mejora de los 
aspectos metacognitivos con una intervención mínima para obtener resultados 
satisfactorios en otros objetivos, tal como investigaron Marlatt o Prochaska, en 
conductas como bajar de peso.  
 





Con relación a los resultados obtenidos por el grupo control, es 
interesante ver  como la presión del grupo y la competitividad entre los alumnos 
para ejercer autocontrol provoca abstinencias en un 14% (ver tabla 2), lo que 
nos plantea el efecto e influencia que pueden llegar a tener estos 
planteamientos de salud en contextos como el universitario.  
 
Si pretendemos que en un proceso de intervención no existan recaídas o 
que estas se sepan gestionar, el sujeto de intervención debe aprender  a ser su 
propio terapeuta y para eso el método de intervención siempre debe ser 
metacognitivo, es decir, los sujetos tienen que tener claro el objetivo de su 
intervención, deben de ser conscientes de todos sus recursos materiales y 
personales para alcanzarlos, de las limitaciones o problemas con los que se 
encuentra en ese camino y ,sobre todo, de lo que pueden hacer, teniendo en 
cuenta sus posibilidades y limites, para conseguir ese objetivo o mejorarlo. Tal 
como ocurrió en este estudio, donde los sujetos mejoraron en su objetivo de 
intervención. 
 
Finalmente, señalar que la presente tesis quiere ser un punto de partida 
para futuras investigaciones que ahonden en la importancia del entrenamiento 
en habilidades metacognitivas para conseguir la obtención de objetivos 
terapéuticos o personales, dado que hemos visto en este estudio que este tipo 
de intervención provoca un efecto de mayor sensación de  eficacia personal.  
Esta habilidad, cada día más estudiada y aplicada en los colegios para obtener 
mejores resultados académicos, debe ser transferida a la vida diaria, donde el 
objeto de intervención no es solo sacar mejores notas, sino una concepción 
mayor. Esto provocaría que el sujeto por fin sea parte activa de la construcción 
del estilo de vida que pretende vivir, hecho que, si damos un vistazo a nuestro 
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Páginas para dejar de fumar extraídas de la página web del Principado 





Programa del Ayuntamiento de Madrid para dejar de fumar a través de 








Página en castellano de la Universidad de California. Su finalidad es 
hacer una investigación sobre la materia, a través de unos cuestionarios 
pueden elegirle o no para participar en la investigación, en todo caso al 





Programa de la Unidad de Tabaquismo de la Universidad de Santiago 
de Compostela: 
 
Dirección: www.usc.es/pdf2001  
 
Programa del Servicio de Salud de la Comunidad de Murcia. Gratuito. 





Página del Hospital Carlos III de Madrid, El Mundo Salud y la 
farmacéutica Novartis. Combina la terapia psicológica con la 




Página de la Unión Europea. Tiene diversa información y la posibilidad 
de seguir un programa que le ayuda a conseguirlo a través de 25 









Página del Gobierno Vasco con el taller motivacional práctico para dejar 
de fumar “Date un respiro”. Se puede descargar el programa 





Programa de la Asociación Española contra el Cáncer con ayuda en 
línea y seguimiento a través del correo electrónico. Tiene la posibilidad 






Permite bajar un programa “El Quitómetro” que va indicando cuánto se 
ahorraste, cuántas horas van sin fumar, seguimiento de la nicotina y 
alquitrán no consumidos, niveles de riesgo de infarto, etc. También 




Página en castellano de la American Cancer Society. Tiene un apartado 
“pasos para dejar de fumar”, “Consejos para inmediatamente después 





Página de la Sociedad Española de Especialistas en Tabaquismo 
(SEDET). Ofrece recomendaciones, un foro y un chat para exponer 









Página traducida de una organización Suiza. Ofrece diversa información, 
tests, foro, chat, un contador de ganancias y la posibilidad de desarrollar 





Página en castellano del Departamento de Salud y Servicios Humanos 
de los Estados Unidos. Tiene enlaces a diversos documentos sobre el 
tabaco y una guía breve para ayudar a dejar de fumar. 







Página con diversa información para ayudar a dejar de fumar. Al final 




Guía para ayudar a los fumadores a dejar de fumar. Preparada por 
Elisardo Becoña y editada por SOCIDROGALCOHOL. 
 
Dirección: www.infopsiquiatria.com/socidrogalcohol/dejardefumar.pdf  
 
Guía para dejar de fumar, en castellano, del Centro para el Control y la 
Prevención de las Enfermedades del Departamento de Salud y Servicios 




Pequeño curso en base a recomendaciones de la asociación de 




Página del Departamento de Salud del Gobierno de Navarra con 
indicaciones para ayudar a dejar de fumar. Dispone de cuestionarios de 




Página de la Sociedad Española de Neumología y Cirugía Torácica 
(SEPAR). Tiene varios cuestionarios con los resultados inmediatos e 





De la página web del Principado de Asturias, se pueden descargar dos 
















ESCALA DE METACOGNICIÓN Y  CONSUMO DE TABACO 




   
Sexo V M 
Nivel educativo en la columna A: 0 = sin estudios   1=estudios primarios   2= estudios medios y 
3= estudios superiores  
 
1 2 3 
 








PRIMERO COMIENCE MARCANDO: EN LA COLUMNA 2 
 grado de motivación para dejar de fumar   
 















OBJETIVO DE ESTA INTERVENCIÓN  
 
Columna 2.: 2.- 
A B C 
Abstinencia total Fumar controlado Seguir igual 
 
 
DURACIÓN  DE INTENTOS ANTERIORES A ESTA INTERVENCIÓN  
 
Conseguí estar abstemio: 
Columna2:         3.-  
A B C 
Más de cuatro meses Cuatro meses Menos de cuatro meses 
 




PATRÓN DE CONSUMO DE TABACO  
Columna 2 :  4.-   
 
A B C D E 
Fumador estable 
(Fuma por lo 
menos una vez a la 
semana. Fuma la 
misma cantidad 
cada semana. Sin 
episodios de fumar 






menos de una vez a 
la semana y menos 
de un paquete de 
tabaco, es 





menos de una vez a 
la semana pero con 
patrón de fumar 
fuerte, es 
abstinente entre los 




por lo menos una 




episodios de Fumar  












*Un episodio de fumar  fuerte es definido como uno o más días en que el patrón fluctúa en torno al equivalente a más 
de un paquete de tabaco. 
 
             Ahora comience a responder a las frases que vienen a c ontinuación en el primer campo o 
columna 1. Lea cada frase y responda en la hoja marcando una de las alternativas siguientes ( 1-7), 
para indicar la frecuencia con la que le ocurre lo que dice la frase: 
 
1 2 3 4 5 6 7 
Nunca o casi 
Nunca  






Más veces sí 
que no  
A menudo  Siempre o 
casi siempre 
 
PARTE II:  M.T.C.  
 
Tache el número de la escala que mejor represente lo que Ud. Piense 
 
1.-  Intento ser consciente  del conocimiento que tengo  
  
 
2.- Tengo conciencia de las reglas que he  
de aplicar para solucionar un problema 
 
3.- Cuando tengo que recordar  algo, sé qué tengo que hacer   
para recordarlo  
 
 




5.- El deseo de consumir simplemente me surge sin saber  
por qué  
 
 
6.- Me resulta difícil darme cuenta cuando surgen pensamientos 
 que me están haciendo  sufrir innecesariamente 
  
7.- Me arrepiento con facilidad de las decisiones que he tomado 
 
 
5 6 7 43 2 1 
5 6 7 4 3 2 1 
5 6 7 4 3 21 
5 6 7 4 3 2 1 
5 6 7 4 3 2 1 
5 6 7 4 32 1 
5 6 7 43 2 1 













10.- Analizo el contenido de mis pensamientos  
y si me son útiles para mis objetivos y proyectos  
 
 













1 2 3 4 5 6 7 








Más veces sí 
que no 
A menudo Siempre o 
casi siempre
 
PARTE III: M.A.A. 
Tache el número de la escala que mejor represente lo que Ud. Piense 
 
13.- Me resulta difícil fijarme objetivos y seleccionar 
 ideas en función de ellos  
 
 

















18.- Cuando voy a  tomar una decisión me pierdo en las  
alternativas, por lo que me cuesta decidirme  
 
 
5 6 7 4 3 21 
5 6 7 4 3 21 
5 6 7 4 3 2 1 
5 6 7 4 32 1 
5 6 7 4 3 2 1 
5 6 7 4 32 1 
5 6 7 43 2 1 
5 6 7 4 3 21 
5 6 7 4 3 2 1 
5 6 7 4 3 21 
5 6 7 4 3 2 1 








20.- Soy una persona creativa que abre nuevas posibilidades  
a sus proyectos  
 
 
21.- Mientras estoy haciendo una actividad voy evaluándome  
para saber si la hago bien  
 
 
22.- Sé como rehacer mi vida cuando he perdido algo  
importante para mí  
 
 
23.- Pienso que soy yo quien elige  mi destino  




24.- Afronto los problemas de manera positiva  
 
25.- Cuando realizo una tarea no soy capaz de controlar muy 
bien el tiempo que tardo en realizarla 
 
 
26.- Me desmotivo al pensar en las  limitaciones  
para conseguir mis propósitos  
 
 
27.- Me enrolo en proyectos que soy incapaz de llevar a cabo  
 
 
28.- Intento controlar los elementos de mi entorno que me  











5 6 7 43 2 1 
5 6 7 4 3 21 
5 6 7 43 2 1 
5 6 7 4 3 2 1 
5 6 7 4 3 2 1 
5 6 74321
5 6 7 43 2 1 
5 6 7 4 3 2 1 
5 6 7 4 32 1 
5 6 7 4 32 1 












    
Sexo V x 
 
Nivel educativo en la columna A: 0 = sin estudios   1=estudios primarios   2= estudios medios y 
3= estudios superiores  
0 1 2 3 
 
Estado civil  en la columna B: 0=soltero 1=casado  2=otro 
0 1 2 
 
PRIMERO COMIENCE MARCANDO: EN LA COLUMNA 2 
 grado de motivación para dejar de fumar   
Columna 2: 1.  -   
A B C D 







OBJETIVO CONSEGUIDO   
 
Columna 2.: 2.- 
A B C 
Abstinencia total Fumar controlado Seguir igual 
 
PATRÓN DE CONSUMO DE TABACO  
Columna 2 :  4.-   
 
A B C D E 
Fumador estable 
(Fuma por lo 
menos una vez a la 
semana. Fuma la 
misma cantidad 
cada semana. Sin 
episodios de fumar 






menos de una vez a 
la semana y menos 
de un paquete de 
tabaco, es 





menos de una vez a 
la semana pero con 
patrón de fumar 
fuerte, es 
abstinente entre los 




por lo menos una 




episodios de Fumar  











*Un episodio de fumar  fuerte es definido como uno o más días en que el patrón fluctúa en torno al equivalente a más 
de un paquete de tabaco ). 





             
 Ahora comience a responder a las fr ases que vienen a continuación en el primer campo o columna 
1. Lea cada frase y resp onda en l a hoja marcando una de l as alternativas siguientes ( 1-7), para 
indicar la frecuencia con la que le ocurre lo que dice la frase: 
 
1 2 3 4 5 6 7 








Más veces si 
que no 




PARTE II: M.T.C.  
 
Tache el número de la escala que mejor represente lo que Ud. Piense 
 
 
1.-  Intento ser consciente  del conocimiento que tengo  
  
 
2.- Tengo conciencia de las reglas que he  
de aplicar para solucionar un problema 
 
3.- Cuando tengo que recordar  algo sé qué tengo que hacer   
para recordarlo  
 
 




5.- El deseo de consumir simplemente me surge sin saber  
por qué  
 
 
6.- Me resulta difícil darme cuenta cuando surgen pensamientos 
 que me están haciendo  sufrir innecesariamente   
 
7.- Me arrepiento con facilidad de las decisiones que he tomado 
 
 
8.- Actúo por el primer impulso que tenga 
 
 
9 .-  Me doy cuenta difícilmente de que estoy pensando  
 
 
10.- Analizo el contenido de mis pensamientos  
y si me son útiles para mis objetivos y proyectos  
 








5 5 7 43 2 1 
5 6 7 4 3 2 1 
5 6 7 4 3 2 1 
5 6 7 4 3 2 1 
5 6 7 4 3 2 1 
5 6 7 4 3 21 
5 6 7 4 3 2 1 
5 6 7 4 32 1 
5 6 7 4 3 21 
5 6 7 4 3 2 1 
5 6 7 4 3 2 1 
5 6 74 3 2 1 




         1 2 3 4 5 6 7 








Más veces si 
que no 
A menudo Siempre o 
casi siempre
 
PARTE III: M.A.A. 
Tache el número de la escala que mejor represente lo que Ud. Piense 
 
13.- Me resulta difícil fijarme objetivos y seleccionar 
 ideas en función de ellos  
 
14.- Tengo dificultades para concentrarme 
 
 
15.- Soy incapaz de controlar mis impulsos 
 
 
16.-Tengo ideas que no me las puedo quitar de encima 
 
 
17.- Consigo corregir aquellos hábitos que me molestan 
 
 
18.- Cuando voy a  tomar una decisión me pierdo en las  
alternativas por lo que me cuesta decidirme  
  
 
19.- Intento terminar los proyectos que inicio 
 
 
20.- Soy una persona creativa que abre nuevas posibilidades  
a sus proyectos 
 
 
21.- Mientras estoy haciendo una actividad voy evaluándome  
para saber si la hago bien 
 
22.- Sé como rehacer mi vida cuando he perdido algo  
importante para mí  
 
23.- Pienso que soy yo quien elige  mi destino  
y quien construye mi propia vida 
 
 
24.- Afronto los problemas de manera positiva  
 
 
25.- Cuando realizo una tarea no soy capaz de controlar muy 
bien el tiempo que tardo en realizarla  
 
26.- Me desmotivo al pensar en las  limitaciones  
para conseguir mis propósitos 
 
 
27.- Me enrolo en proyectos que soy incapaz de llevar a cabo  
 
28.- Intento controlar los elementos de mi entorno que me  
impiden conseguir mis objetivos  
 
5 6 7 4 32 1 
5 6 7 4 3 21 
5 6 7 4 32 1 
5 6 7 43 2 1 
5 6 7 4 32 1 
5 6 7 4 3 2 1 
5 6 7 43 2 1 
5 6 7 4 3 2 1 
5 6 7 4 3 2 1 
5 6 7 4 3 2 1 
5 6 7 4 3 2 1 
5 6 74 3 2 1 
5 6 7 4 32 1 
5 6 7 4 3 21 
5 6 7 4 3 2 1 
5 6 74 32 1 







El psicólogo Interior 
 
¿Cual es mi Objetivo de intervención? 
 
¿Ahora tengo un objetivo diferente? ¿Qué me ha hecho cambiar de objetivo?                                                                  
 
Si mi objetivo ha empeorado con relación al objetivo de abstinencia o de tener más control ¿qué podría 
hacer para volver a mi objetivo de intervención?   
 
¿En este momento, tengo bien definida mi imagen de persona que ha conseguido el objetivo de 
la intervención con todos los beneficios que eso me reportaría?: 
 
1.- Totalmente definida 
2.-  Bastante definida 
3.- Tengo dudas sobre ella  
4.- Soy incapaz de verla  
 






¿Cuáles fueron mis 





¿Cuál es el grado de 
deseo de consumo 






-3  - 
 
¿Qué estrategias 














¿Hay algo más que 
pueda hacer  
teniendo en cuenta 






    
 
 
    
 
 
    
 
¿Qué me motiva para controlar mi consumo? 
 
¿Puedo hacer algo más para mejorar mi motivación? 
 
A la vista del análisis de la ficha ¿hay algo más que quitaría o agregaría para sentirme más 
seguro en la ejecución del plan?  ¿Qué es y  cómo lo voy a aplicar? 
 
 
 
 
 
 
